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I. EINLEITUNG  
Die dilatative Kardiomyopathie (DCM) ist mit einer Prävalenz von bis zu 63 
Prozent (%) die häufigste Herzkrankheit bei Dobermännern und ist durch eine 
schlechte Prognose gekennzeichnet (CALVERT et al., 1982; CALVERT, 1986; 
O'GRADY & HORNE, 1998; WESS et al., 2010c). Das Voranschreiten dieser 
Krankheit ist durch eine subklinische, eine okkulte und eine overte Phase 
charakterisiert. Bereits im okkulten Stadium, in dem noch keine klinischen 
Symptome erkennbar sind, sterben circa 30 % der betroffenen Dobermänner am 
kardialen Sekundentod. Dieses Stadium ist mittels 24-Stunden-
Elektrokardiogramm (24-Stunden-EKG), Echokardiographie und kardialer 
Biomarker erkennbar. Dobermänner, die dieses Stadium überleben und das overte 
Stadium erreichen, leiden am kongestiven Herzversagn und weiterhin sterben auch 
circa ein Drittel der betroffenen Dobermänner am Sekundentod (O'GRADY & 
O'SULLIVAN, 2004). Die Ursache für den Sekundentod bei Dobermännern mit 
DCM sind ventrikuläre Tachyarrhythmien. Diese könne in Kammerflimmern 
übergehen und damit zum Sekundentod führen (RUSH & KEENE, 1989). Es wird 
derzeit für Dobermänner mit DCM, die im 24-Stunden-EKG ventrikuläre 
Tachykardien (VT) zeigen, ein erhöhtes Sekundentodrisiko angenommen. 
Allerdings wird auch vermutet, dass eine alleinige Beurteilung des 24-Stunden-
EKG zur Risikoeinschätzung nicht ausreichend ist (CALVERT et al., 1997a; 
CALVERT & BROWN, 2004). Bisher sind jedoch noch kein  durch Studien 
überprüften Variablen vorhanden, die den Sekundento bei Dobermännern mit 
DCM vorhersagen können. Eine Identifizierung solcher Variablen könnte zukünftig 
dazu dienen, Dobermänner mit einem hohen Sekundentorisiko zu bestimmen und 
somit diejenigen Dobermänner zu erkennen, die am meisten von einer 
medikamentösen Therapie sowie engmaschigeren Kontrolli tervallen profitieren 
könnten. Ziel dieser Studie ist die Identifizierung und Beurteilung von Variablen 
zur Vorhersage des Sekundentodes bei Dobermännern mit DCM. Hierfür wurden 
95 Dobermänner mit DCM untersucht. Der Schwerpunkt der Untersuchungen lag 
auf der Durchführung und Auswertung von 24-Stunden-EKG und 
Echokardiographie sowie auf der Bestimmung der Konzentrationen der kardialen 
Biomarker N-terminales B-Typ natriuretisches Peptid (NT-proBNP) und kardiales 
Troponin I (cTnI).
II. Literaturübersicht     2 
II.  L ITERATURÜBERSICHT  
1. Dilatative Kardiomyopathie bei Dobermännern 
Die DCM ist eine primäre Herzmuskelkrankheit, die durch eine reduzierte 
Kontraktilität und eine Volumenüberladung des linke oder beider Ventrikel 
gekennzeichnet ist und tritt weltweit am häufigsten bei mittelgroßen und großen 
Hunderassen auf. Hauptsächlich betroffene Rassen sind Dobermänner, Doggen, 
Irische Wolfshunde, Boxer, Neufundländer und Cocker Spaniel (TIDHOLM & 
JONSSON, 1997; SISSON et al., 1999; TIDHOLM et al.,2001; O'GRADY & 
O'SULLIVAN, 2004; STEPHENSON et al., 2012). Außerdem existieren 
Fallberichte von sehr jungen betroffenen Portugiesischen Wasserhunden 
(DAMBACH et al., 1999; ALROY et al., 2000). Bei Dobermännern ist die DCM 
durch eine spezielle Ausprägungsform, welche eine systolische Dysfunktion und 
Arrhythmien umfasst, charakterisiert und wird oft auch als Dobermann 
Kardiomyopathie bezeichnet (O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). 
1.1. Prävalenz und Signalement 
Die Rasse Dobermann ist die von der DCM am häufigsten betroffene Hunderasse 
und die Krankheit tritt in Europa mit einer kumulativen Prävalenz von 58 % (WESS 
et al., 2010c) und in Kanada und Nordamerika mit einer Prävalenz von 45 bis zu 63 
% auf (HAZLETT et al., 1983; CALVERT, 1986; O'GRADY & HORNE, 1995a, 
1998). In manchen Dobermannpopulationen waren mehr Rüden als Hündinnen an 
der DCM erkrankt (CALVERT et al., 1982; CALVERT, 1986; CALVERT et al., 
1997b; O'GRADY & HORNE, 1998; PETRIC et al., 2002). Aktuell wird aber von 
einer ähnlichen Geschlechtsverteilung der DCM ausgegangen (CALVERT et al., 
2000b; MEURS et al., 2007; WESS et al., 2010c).  
Die DCM wird hauptsächlich bei adulten Dobermännern im Alter von circa fünf 
bis sieben Jahren festgestellt (CALVERT, 1986). Die klinische Manifestation einer 
DCM kann jedoch individuell auch im Alter von zwei b s 15 Jahren erfolgen 
(O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). Außerdem existiert ein Fallbericht von 
Dobermannwelpen mit DCM und einer hohen Morbidität (VOLLMAR et al., 
2003).  
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1.2. Ätiologie 
Die DCM ist eine bei Dobermännern vermutlich autosomal dominant vererbte 
Krankheit (MEURS et al., 2007). Bereits 1986 wurde anhand von 
Stammbaumuntersuchungen eine genetische Ursache der DCM vermutet 
(CALVERT, 1986). Aktuell wurde nun ein Zusammenhang zwischen der DCM bei 
Dobermännern und Polymorphismen auf dem Chromosom 5 beschrieben 
(MAUSBERG et al., 2011). Des Weiteren kamen MEURS und Mitarbeiter (2012) 
zu dem Ergebnis, dass die Entwicklung der DCM bei Dobermännern mit einer 
Mutation in einem Gen assoziiert ist, das für ein mtochondriales Protein kodiert. 
Hierbei handelt es sich um das Gen der Pyruvat Dehydrogenase Kinase, Isoenzym 
4 (MEURS et al., 2012). Diese Assoziation konnte all rdings bei europäischen 
Dobermännern nicht bestätigt werden (OWCZAREK-LIPSKA et al., 2013). 
Abgesehen von der primär genetisch bedingten DCM sind auch andere Ursachen 
vorhanden, welche sekundär zu einem Myokardschaden und damit zu einer DCM 
führen können (SISSON et al., 1999; O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). Als 
nutritive Ursachen kommen ein Taurin- oder Carnitinma gel in Frage (KEENE et 
al., 1991; FASCETTI et al., 2003). Außerdem können myokardiale Toxine, 
Medikamente (vor allem Doxorubicin), Stoffwechselstörungen oder Tachykardien 
eine DCM auslösen (BILLINGHAM, 1979; ARMSTRONG et al., 1986; ATKINS, 
1991; SISSON et al., 1999; MC ENTEE et al., 2001; TIDHOLM et al., 2001). 
Zwischen der bei Dobermännern häufig auftretenden Hypothyreose und der 
Entstehung einer DCM konnte eine aktuelle Studie jedoch keinen Zusammenhang 
nachweisen (BEIER et al., 2015). Darüber hinaus wurden bisher vor allem in der 
Humanmedizin und bei Versuchstieren auch virale, immunmediierte oder 
autoimmune Ursachen beschrieben (ATWELL & KELLY, 1980; DAY, 1996; 
LIMAS, 1996; KAWAI & MATSUMORI, 2013). 
1.3. Pathophysiologie 
Bei der DCM führt eine sich progressiv verschlechternd  myokardiale 
Kontraktilität zu einem reduzierten Schlagvolumen. Hierdurch kommt es zu einer 
Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) und somit zu 
einer vermehrten Natrium- und Wasserretention. Dies führt daraufhin zu einem 
durch das vermehrte Blutvolumen stimulierten Myozytenwachstum und damit zu 
einer Vergrößerung der Ventrikel. Durch diesen Kompensationsmechanismus wird 
dem Körper ermöglicht, das Schlagvolumen bei mildem bis moderatem 
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Krankheitsstatus zu erhalten. Bei einer hochgradigen DCM kann das 
kardiovaskuläre System jedoch irgendwann die Kompensation nicht mehr 
aufrechterhalten und es kommt durch einen erhöhten enddiastolischen Druck zum 
kongestiven Herzversagen (KITTLESON, 1998b, 1998c; HAMLIN, 1999). Außer 
der systolischen besteht eine diastolische Dysfunktio , welche vor allem durch eine 
erhöhte myokardiale Wandsteife und eine reduzierte Relaxation hervorgerufen 
wird. Diese Veränderungen kommen durch eine myokardiale Fibrose, einen 
veränderten Kalzium-Stoffwechsel und eine abnormale Kin tik der Aktin-Myosin 
Filamente zustande (LORD, 1976; O'SULLIVAN et al., 2007). Häufig entsteht 
zudem eine sekundäre Mitralklappeninsuffizienz, die durch die 
Volumenüberladung und die daraus resultierende Mitralannulusdilatation und 
Verlagerung der Papillarmuskeln verursacht wird. Des Weiteren spielen 
Arrhythmien, wie zum Beispiel (z. B.) Vorhofflimmern oder anhaltende VT, 
pathophysiologisch eine Rolle. Diese können zu einem r duzierten kardialen 
Auswurf führen. VT, welche außerdem zu Kammerflimmern führen können, 
wurden häufig als Ursache für den kardialen Sekundento  beschrieben (RUSH & 
KEENE, 1989; CALVERT et al., 1997a; KITTLESON, 1998b). 
Der pathophysiologische Vorgang des Herzversagens ist durch die ständige 
Interaktion zwischen der zugrundeliegenden myokardialen Dysfunktion und den 
aktivierten kompensatorischen neurohumoralen Mechanismen gekennzeichnet. 
Diese Mechanismen umfassen vor allem das sympathische Nervensystem, das 
RAAS und das Zytokin-System. Das sympathische Nervensystem wird über 
periphere Barorezeptor- und Chemorezeptorreflexe sowie über chemische 
Mediatoren aktiviert. Hierdurch kommt es zum einen zu einer Steigerung der 
Herzfrequenz und Kontraktilität, was wiederum das Schlagvolumen erhöht. Zum 
anderen erfolgt eine periphere Vasokonstriktion, um den arteriellen 
Perfusionsdruck aufrechtzuerhalten. Diese Vorgänge stehen jedoch unter Verdacht, 
den Krankheitsprozess progressiv zu beeinflussen. Des Weiteren wird aktuell 
darüber diskutiert, ob eine Dysregulation von adrene gen Rezeptoren, die das 
Verbindungsstück zwischen dem sympathischen Nervensystem und dem 
kardiovaskulären System darstellen, eine Schlüsselrolle in der Pathophysiologie 
des Herzversagens spielt (PACKER, 1992; MANN & BRISTOW, 2005; 
TRIPOSKIADIS et al., 2009). 
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Als zugrundeliegende Ursache für die pathophysiologschen Veränderungen bei der 
DCM wird eine Beeinträchtigung in der mitochondrialen Adenosintriphosphat-
Produktion vermutet, welche im Zusammenhang mit einem gestörten 
mitochondrialen Elektronentransportsystem sowie einer reduzierten Myoglobin-
Konzentration steht (MCCUTCHEON et al., 1992; O'BRIEN et al., 1992). Des 
Weiteren ist eine veränderte mitochondriale Proteinexpression von Bedeutung 
(LOPES et al., 2006a, 2006b). Eine ursächliche Beteiligung von Autoantikörpern 
bei der Pathogenese der DCM steht derzeit außerdem ebenso im Fokus der 
Wissenschaft. Diese Autoantikörper wirken als Agonisten an der zweiten 
extrazellulären Rezeptorschleife des Beta-1-Rezeptors, welcher den G-Protein-
gekoppelten Rezeptoren zuzuordnen ist (FU et al., 1993; ZUO et al., 2011).  
Pathohistologisch ist bei Dobermännern mit DCM typischerweise eine fettige 
Degeneration der Myozyten zu finden (TIDHOLM & JONSSON, 1997; EVERETT 
et al., 1999; TIDHOLM & JONSSON, 2005). 
1.4. Krankheitsverlauf 
Die DCM verläuft bei Dobermännern progressiv und kann durch drei 
aufeinanderfolgende Stadien beschrieben werden (O'GRADY & O'SULLIVAN, 
2004).  
1.4.1. Stadien der dilatativen Kardiomyopathie 
Im ersten Stadium, welches auch als subklinisches Stadium beschrieben wird, kann 
der Schaden, der sich auf zellulärer Ebene befindet, klinisch nicht festgestellt 
werden. Das Herz ist sowohl morphologisch als auch elektrokardiographisch 
unauffällig. Das zweite, okkulte Stadium zeichnet sich dadurch aus, dass 
echokardiographische Veränderungen und/oder ventrikulä e Arrhythmien 
vorhanden sind, jedoch vom Besitzer noch keine Sympto e festgestellt werden 
können. Bei Dobermännern in einem weiter fortgeschrittenen, okkulten Stadium 
kommen häufig sowohl elektro- als auch echokardiographische Veränderungen vor 
(O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). Normalerweise werden ventrikuläre 
Arrhythmien als erste Auffälligkeit detektiert und ach circa ein bis zwei Jahren 
echokardiographische Veränderungen festgestellt, welche sich dann weiter 
verschlechtern (CALVERT & MEURS, 2009). Hierbei finden sich jedoch 
geschlechtliche Unterschiede: Hündinnen entwickeln meistens zuerst ventrikuläre 
Arrhythmien, haben einen langsamen Krankheitsverlauf und können jahrelang 
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echokardiographisch unauffällig bleiben. Rüden weisen hingegen häufig schon 
früher als die Hündinnen echokardiographische Veränderungen auf (WESS et al., 
2010c). Ungefähr 30 % der erkrankten Dobermänner sterben im okkulten Stadium 
am Sekundentod (CALVERT, 1986; CALVERT et al., 1997a; O'GRADY & 
HORNE, 1998; PETRIC et al., 2002; SINGLETARY et al., 2012). 
Aus dem okkulten Stadium entwickelt sich nach zwei bis vier Jahren das dritte, 
klinisch manifeste, beziehungsweise overte Stadium. Dieses Stadium entwickelt 
sich durch die progressive Reduktion der Kontraktilitä  des Myokards und durch 
die quantitative Zunahme ventrikulärer Arrhythmien. Dobermänner in diesem 
Stadium zeigen kongestives Herzversagen, Leistungsschwäche und Synkopen 
(O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). Das kongestive Herzversagen tritt 
durchschnittlich mit sechseinhalb Jahren auf (CALVERT et al., 1982). Ungefähr 
ein Drittel der Dobermänner im overten Stadium sterben am Sekundentod. Die 
restlichen Hunde sterben durch das kongestive Herzversagen (CALVERT et al., 
1997b; O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). 
1.4.2. Synkopen 
Eine Synkope ist als vorübergehender Bewusstseinsverlu t definiert, der durch eine 
Unterversorgung des Gehirns verursacht wird und durch ein plötzliches Auftreten, 
eine kurze Dauer und eine spontane, komplette Erholung charakterisiert ist (MOYA 
et al., 2009). Eine länger andauernde Synkope, mit Verlust der kardiopulmonalen 
Funktion und aber trotzdem eintretender kompletter Erholung, wird als 
abgebrochener Sekundentod bezeichnet (CALVERT et al., 1996). Synkopen 
können das erste Symptom sein, das Besitzern von Dobermännern mit DCM 
auffällt. Allerdings treten Synkopen nur selten aufund die meisten Dobermänner 
sterben bereits bei der ersten oder zweiten Episode am Sekundentod (CALVERT et 
al., 1997a; TIDHOLM & JONSSON, 1997; SISSON et al.,1999; O'GRADY & 
O'SULLIVAN, 2004; CALVERT & MEURS, 2009). Häufig ist bei Dobermännern 
der Sekundentod das erste Anzeichen einer DCM (O'GRADY & HORNE, 1998). 
Pathophysiologisch entstehen Synkopen durch eine plötzliche, schwere 
Sauerstoffunterversorgung des Gehirns, die länger als sechs Sekunden anhält. 
Dieser Sauerstoffunterversorgung können kardiale odr nicht-kardiale Ursachen 
zugrunde liegen. Die häufigsten kardialen Ursachen st llen schwere Brady- oder 
Tachyarrhythmien dar. Eine stark herabgesetzte kardiale Auswurfleistung durch 
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strukturelle Herzkrankheiten kann ebenso Synkopen hervorrufen (KITTLESON, 
1998a; RUSH, 1999; MOYA et al., 2009). Bei Dobermänner  mit DCM sind 
Synkopen aufgrund von Vorhofflimmern und VT am häufigsten. Es können 
außerdem oft mehr als 10000 VES in 24 Stunden sowie auch anhaltende VT 
nachgewiesen werden (CALVERT et al., 1982; CALVERT et al., 1997a; 
CALVERT & BROWN, 2004). Eine paradoxe Sinusbradykardie kann jedoch auch 
als Ursache für Synkopen bei Dobermännern mit DCM in Betracht gezogen 
werden. Bei diesen Patienten treten die Synkopen meistens bei Beginn einer 
Anstrengung auf (CALVERT et al., 1996).  
1.5. Diagnose 
Der Goldstandard zur Diagnose der DCM bei Dobermännern ist eine Kombination 
aus Echokardiographie und 24-Stunden-EKG (CALVERT et al., 2000a; 
CALVERT & WALL, 2001). Diese Untersuchungen sollten bereits bei 
Dobermännern mit zwei bis drei Jahren in Hinblick auf eine DCM durchgeführt 
werden (CALVERT & MEURS, 2009; WESS et al., 2010c). Aktuelle Studien 
zeigten außerdem, dass die Bestimmung der Konzentratio en der kardialen 
Biomarker NT-proBNP und cTnI nützlich sein kann, umDobermänner mit DCM 
zu erkennen (WESS et al., 2010d; WESS et al., 2011). Ein Gentest, um 
Dobermänner mit erhöhtem Risiko für die Entwicklung einer DCM zu erkennen, 
ist zwar verfügbar, jedoch nicht für europäische Dobermänner aussagekräftig 
(OWCZAREK-LIPSKA et al., 2013). Außer den bisher genannten diagnostischen 
Mitteln werden zur Diagnosestellung auch das Signalement, Anamnese und 
Befunde aus der allgemeinen klinischen Untersuchung, speziellen kardiologischen 
Untersuchung, Röntgendiagnostik und gegebenenfalls weiteren internistischen 
Untersuchungen herangezogen. Post mortem kann darüber hinaus auch eine 
pathologische und pathohistologische Diagnose gestellt w rden (SISSON et al., 
1999). 
1.5.1. Elektrokardiogramm 
Eine wichtige diagnostische Methode zur Diagnose der DCM ist die Anfertigung 
eines EKG. Hierbei wird zwischen einem 24-Stunden-EKG und einem Kurzzeit-
EKG, welches in einem Zeitrahmen von zwei bis fünf Minuten geschrieben wird, 
unterschieden (WESS et al., 2010e). Ventrikuläre Arrhythmien, die bei 
Dobermännern mit DCM detektiert werden können, umfassen einzeln auftretende 
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ventrikuläre Extrasystolen (VES), Couplets, Triplets und VT. Bei einem Couplet 
treten zwei VES, bei einem Triplet drei VES und bei einer VT mehr als drei VES 
direkt hintereinander auf. Des Weiteren sind regelmäßig wirkende Schemata, wie 
z. B. ventrikuläre Bigemini, Trigemini oder Quadrigemini, festzustellen. Wenn es 
sich bei jedem zweiten Komplex um eine VES handelt, spricht man von einem 
Bigeminus. Bei einem Trigeminus ist jeder dritte Komplex eine VES. In Abbildung 
1 (siehe Kapitel 1.6.3.1) sind Beispiele für eine VES, ein (langsames) Triplet, einen 
Bigeminus und VT dargestellt. Supraventrikuläre Arrhythmien, wie z. B. 
Vorhofflimmern oder supraventrikuläre Extrasystolen (SVES), kommen bei 
Dobermännern mit DCM meistens in Kombination mit einem vergrößerten linken 
Atrium vor (KITTLESON, 1998b; MOISE, 1999). Darüber hinaus kann mit Hilfe 
des EKG die genaue Schlag-zu-Schlag-Frequenz von VES und SVES berechnet 
werden (KITTLESON, 1998b). 
1.5.1.1. Kurzzeit-Elektrokardiogramm 
Im Kurzzeit-EKG besteht die Möglichkeit, die elektrischen Ableitungen genau 
auszumessen und die mittlere elektrische Herzachse zu bestimmen. Z. B. können 
bei einer massiven Vergrößerung des linken Ventrikels und des linken Atriums eine 
Linksachsenabweichung, eine Hypervoltage und eine verbreiterte P-Welle erkannt 
werden (CALVERT et al., 1982; SISSON et al., 1999). Bei einer zusätzlichen 
Rechtsherzvergrößerung können der QRS-Komplex verbreitert und die P-Welle 
überhöht sein. Arrhythmien können im Kurzzeit-EKG detektiert und direkt 
analysiert werden, sofern diese innerhalb der Zeit, in der das EKG geschrieben 
wird, auftreten (SISSON et al., 1999).  
Eine wichtige Studie zur Bedeutung des Kurzzeit-EKG zur Erkennung von 
Dobermännern mit DCM wurde von WESS und Mitarbeitern (2010) durchgeführt. 
Hierbei wurde die Fähigkeit des fünf-Minuten-EKG, Arrhythmien im 24-Stunden-
EKG vorauszusagen, mit Ergebnissen eines tatsächlich durchgeführten 24-
Stunden-EKG verglichen. Hierbei ergab sich beim Vorkommen einer einzigen VES 
in fünf Minuten eine Sensitivität von 64,2 %, eine Spezifität von 96,7 % und ein 
positiv prädiktiver Wert von 85,6 % für das Vorhande sein von > 100 VES in 24 
Stunden. Dementsprechend wurde gezeigt, dass es sich bei der Durchführung eines 
Kurzzeit-EKG um keine sensitive Methode handelt, die Arrhythmien bei 
Dobermännern erkennt. Allerdings geht aus dieser Studie hervor, dass das 
Vorliegen einer einzigen VES innerhalb von fünf Minuten die Durchführung eines 
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24-Stunden-EKG zur Folge haben sollte (WESS et al., 2010e). Ähnliche Ergebnisse 
konnten in einer Studie mit 188 Hunden der Rasse Boxer erzielt werden. Das 
Kurzzeit-EKG wies auch hier bei hoher Spezifität eine geringe Sensitivität zur 
Erkennung von Boxer-Hunden mit VES auf (MEURS et al., 2001b). Des Weiteren 
wird davon ausgegangen, dass 100 % der Dobermänner, die eine einzige VES in 
drei Minuten aufweisen, eine DCM entwickeln werden (O'GRADY & HORNE, 
1995a; O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). 
1.5.1.2. 24-Stunden-Elektrokardiogramm 
Das 24-Stunden-EKG, welches auch als Holter-EKG bezeichnet wird, gehört in 
Kombination mit der Echokardiographie zum Goldstandard, um eine okkulte DCM 
bei Dobermännern zu diagnostizieren (CALVERT et al., 2000a; CALVERT & 
WALL, 2001; BAROLD, 2005). Hierbei ist die Detektion von VES im 24-Stunden-
EKG von entscheidender Bedeutung (CALVERT et al., 2000a; CALVERT et al., 
2000b). Die meisten Dobermänner mit einer echokardiog aphischen Untersuchung 
im Graubereich und VES im 24-Stunden-EKG entwickeln innerhalb eines Jahres 
eine DCM (CALVERT & WALL, 2001). Darüber hinaus wird davon ausgegangen, 
dass die Schwere der ventrikulären Tachyarrhythmien häufig mit dem Ausmaß der 
systolischen Dysfunktion assoziiert ist (CALVERT et al., 2000a; CALVERT & 
WALL, 2001).  
Zur Diagnose der DCM bei Dobermännern mittels 24-Stunden-EKG sind bisher 
verschiedene Cut-Off-Werte beschrieben: 
Weniger als 50 VES in 24 Stunden und eine unauffällige echokardiographische 
Untersuchung gilt als normaler Befund (CALVERT et al., 2000a; CALVERT & 
WALL, 2001; CALVERT & MEURS, 2009). 
Das Vorhandensein von Couplets, Triplets oder VT im 24-Stunden-EKG oder auch 
> 50 VES in 24 Stunden erhöht die Wahrscheinlichkeit für Dobermänner, eine 
DCM zu entwickeln (CALVERT et al., 1997a; CALVERT &MEURS, 2009). 
Diese Variablen können bei echokardiographisch unauffälligen Dobermännern die 
Entwicklung einer DCM voraussagen (CALVERT et al., 1997a; CALVERT et al., 
2000b). Ein Befund von 50 bis 100 VES in 24 Stunden wird als grenzwertig 
beurteilt. In diesem Fall werden Kontrolluntersuchungen empfohlen (WESS et al., 
2010e; WESS et al., 2010d).  
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Das Auftreten von > 100 VES in 24 Stunden wird als abnormal bezeichnet, da 
Dobermänner mit echokardiographischen Auffälligkeiten in verschiedenen Studien 
zu 100 % VES aufwiesen und hierbei meistens > 100 VES in 24 Stunden auftraten 
(CALVERT & BROWN, 1986; CALVERT et al., 1997a; CALVERT et al., 2000a). 
Eine zweimalige 24-Stunden-EKG-Untersuchung innerhalb eines Jahres mit 
jeweils ≥ 50 VES in 24 Stunden kann Dobermänner im arrhythmischen Stadium 
der DCM mit einer Sensitivität von 100 % und Spezifität von 98,0 % identifizieren. 
Dementsprechend wird empfohlen, eine Kontrolluntersuchung durchzuführen, falls 
bei Dobermännern ≥ 50 VES in 24 Stunden detektiert werden (GERAGHTY & 
WESS, 2011).  
1.5.1.3. Loop-Recorder 
Die diagnostischen Kapazitäten beim 24-Stunden-EKG sind auf 24 Stunden 
begrenzt. Dies stellt oftmals aufgrund der hohen Tag-zu-Tag-Variabilität von 
Arrhythmien bei der Ermittlung der Ursache von Synkopen eine diagnostische 
Limitation dar (GIBSON & HEITZMAN, 1984; SPIER & MEURS, 2004). Um die 
diagnostischen Möglichkeiten allgemein und vor allem auch zur Ermittlung einer 
arrhythmischen Ursache für Synkopen zu erweitern, wurden in der Humanmedizin 
implantierbare Loop-Recorder entwickelt. Diese werden chirurgisch in eine 
subkutane Hauttasche eingesetzt. Das EKG wird daraufhin kontinuierlich registriert 
und kann manuell durch den Patienten selbst oder auch d rch den Tierbesitzer im 
Verdachtsfall abgespeichert werden. In der Human- und Tiermedizin sind bereits 
gute Erfolge des Loop-Recorders zur Erkennung einer arrhythmischen Ursache von 
Synkopen nachgewiesen (KRAHN et al., 1997; MILLER et al., 1999; BRIGHT & 
CALI, 2000; KRAHN et al., 2003; JAMES et al., 2008; SANTILLI et al., 2010). 
Inwiefern implantierbare Loop-Recorder zur Diagnose d r Prognosestellung der 
DCM bei Dobermännern verwendet werden können, muss noch weiter untersucht 
werden. 
1.5.2. Echokardiographie 
Für die echokardiographische Diagnose einer DCM wurden von der `European 
Society of Veterinary Cardiology` Richtlinien entwickelt. Diese Richtlinien 
basieren auf der Identifikation von einer systolischen und diastolischen 
Dysfunktion des Myokards, unter Ausschluss anderer erworbener oder angeborener 
Krankheiten (DUKES-MCEWAN et al., 2003). Die Erkennu g einer beginnenden 
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DCM stellt häufig eine Herausforderung dar, da anfangs meistens nur geringe 
Veränderungen bestehen, die sich dann im Verlauf der Krankheit verstärken. Diese 
Veränderungen umfassen vor allem vergrößerte linksventrikuläre enddiastolische 
sowie endsystolische Volumina und Dimensionen (CALVERT et al., 1982; 
CALVERT & BROWN, 1986; CALVERT et al., 1997a; DUKES-MCEWAN et al., 
2003; O'SULLIVAN et al., 2007; WESS et al., 2010b).  
Die Erfassung der linksventrikulären Innendurchmesser in der Enddiastole und 
Endsystole (LVIDd und LVIDs) erfolgt mittels Motion-Mode-Messung (M-Mode-
Messung) und wurde lange Zeit als Goldstandard zur Diagnose der DCM bei 
Dobermännern verwendet. Bei Hündinnen wird ein LVIDd ≥ 46 mm und LVIDs ≥ 
36 mm und bei Rüden ein LVIDd ≥ 48 mm und LVIDs ≥ 36 mm als abnormal 
angesehen (WESS et al., 2010a). Je nach Studie sind kle e Unterschiede bezüglich 
der genauen Referenzwerte vorhanden (O'GRADY & HORNE, 1995b; 
O'SULLIVAN et al., 2007; KRAUS et al., 2009; O'GRADY et al., 2009). 
Zur linksventrikulären enddiastolischen und endsystolischen Volumenbestimmung 
(EDV und ESV) wird die Simpson-Scheibchensummationsmethode (SSSM) 
herangezogen. Diese Methode stellt im Vergleich zur M-Mode-Messung eine 
sensitivere Methode dar, um Dobermänner mit frühen echokardiographischen 
Veränderungen durch eine DCM zu erkennen und ist der M-Mode-Messung somit 
überlegen. Die Messung des EDV und ESV erfolgt in der rechtsparasternalen 
Längsachse oder/und im links apikalen Vierkammerblick und ergibt auf die 
Körperoberfläche normalisiert den jeweiligen enddiastolischen oder 
endsystolischen Volumen-Index (EDVI und ESVI). Ein EDVI > 95 ml/m² 
(Sensitivität 96,9 %, Spezifität 96,3 %) und ein ESVI > 55 ml/m² (Sensitivität 94,4 
%, Spezifität 97,4 %) werden als abnormal betrachtet (WESS et al., 2010b). 
Weitere echokardiographische Parameter, die zur Diagnose der DCM 
herangezogen werden können, sind vergrößerte Atrien, eduzierte Wandstärken, 
verringerte Ejektions- und Verkürzungsfraktionen sowie Gewebedopplermethoden 
(CALVERT et al., 1982; CALVERT & BROWN, 1986; CALVERT et al., 1997a; 
WESS et al., 2010b; SIMAK et al., 2011). 
Darüber hinaus zeigte eine aktuelle Studie, dass die Variable E-point to septal 
separation (EPSS) mit einem Cut-Off-Wert von > 6,5 mm (Sensitivität 100 %, 
Spezifität 99,0 %) zur Diagnose der DCM bei Dobermännern geeignet ist. Des 
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Weiteren handelt es sich bei der EPSS-Messung im Vergleich zur M-Mode-
Messung sogar um eine sensitivere Methode zur Erkennung einer beginnenden 
DCM. Dies gilt jedoch nicht für den Vergleich von EPSS-Messung und SSSM. Der 
Sphärizitätsindex mit einem Cut-Off-Wert von < 1,65 (Sensitivität 86,6 %, 
Spezifität 87,6 %), welcher im Rahmen der gleichen Studie untersucht wurde, kam 
zu keinem sensitiveren Ergebnis als die M-Mode-Messungen und ist der SSSM 
ebenfalls unterlegen (HOLLER & WESS, 2014). Erste Hinweise zur Nützlichkeit 
der EPSS-Messung für die Diagnose der DCM wurden bereits 1986 erkannt 
(CALVERT & BROWN, 1986).  
1.5.3. Kardiale Biomarker 
Der Goldstandard zur Diagnose einer DCM bei Dobermännern umfasst die 
Evaluierung von Echokardiographie und 24-Stunden-EKG. Um diese 
Untersuchungen durchführen zu können, werden jedoch ein spezielles Equipment, 
erfahrene Spezialisten und finanzielle Grundlagen dr Besitzer vorausgesetzt. 
Kardiale Biomarker hingegen, wie z. B. NT-proBNP und cTnI, können aufgrund 
einer hohen Verfügbarkeit, quantitativer Messungen, geringer Kosten und einer 
einfachen Probengewinnung eine Alternative oder Ergänzung zur bisherigen 
Diagnosestellung darstellen (OYAMA et al., 2007). Vor allem aufgrund der 
empfohlenen, regelmäßig durchzuführenden DCM-Screening-Untersuchungen 
erlangen kardiale Biomarker für Dobermänner immer mehr an Bedeutung 
(O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). 
1.5.3.1. N-terminales B-Typ natriuretisches Peptid  
Das B-Typ natriuretische Peptid (BNP) ist ein neurondokrines Hormon, welches 
hauptsächlich in den kardialen Myozyten der Ventrikel gebildet und als proBNP 
gespeichert wird (HOSODA et al., 1991; MUKOYAMA et al., 1991). Durch 
myokardiale Dehnung (beziehungsweise durch myokardialen Stress) kommt es zur 
vermehrten Freisetzung von proBNP (HAMA et al., 1995; GOETZE, 2004). Das 
proBNP wird in die inaktive Form NT-proBNP und das bioaktive C-BNP 
aufgespalten. Nach der Freisetzung von C-BNP erfolgen Diurese, Natriurese, 
Hemmung des kardialen sympathischen Nervensystems und Hemmung des RAAS 
(VAN KIMMENADE & JANUZZI, 2009; OYAMA et al., 2013). C-BNP wird bei 
Hunden mit einer Halbwertszeit von 90 Sekunden abgebaut, wohingegen das 
inaktive NT-proBNP eine fünf- bis 15mal so lange Halbwertszeit besitzt. Aus 
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diesem Grund wird das NT-proBNP bevorzugt als labordiagnostischer Parameter 
verwendet (PEMBERTON et al., 2000; THOMAS & WOODS, 2003). 
Das NT-proBNP ist ein kardialer Biomarker, dessen Ko zentration bei Hunden mit 
einer Herzkrankheit erhöht ist. Außerdem haben Hunde mit einer Herzkrankheit 
und daraus resultierenden respiratorischen Problemen (Hunde im kongestiven 
Herzversagen) signifikant höhere NT-proBNP-Konzentrationen als Hunde mit 
primär respiratorischen Problemen (DEFRANCESCO et al., 2007; OYAMA et al., 
2007; BOSWOOD et al., 2008; FINE et al., 2008; OYAM et al., 2008; OYAMA 
et al., 2009; ETTINGER et al., 2012). Aktuell wird bei Hunden mit respiratorischen 
Symptomen und NT-proBNP-Konzentrationen < 900 Pikomol pro Liter (pmol/l) 
von keiner kardialen Ursache ausgegangen. Bei Konzentrationen > 1800 pmol/l 
steigt die Wahrscheinlichkeit für ein kongestives Herzversagen als Ursache der 
respiratorischen Symptome (OYAMA et al., 2009; OYAM & SINGLETARY, 
2010).  
Bei Dobermännern sind signifikant erhöhte NT-proBNP-Konzentrationen bei 
denjenigen Hunden vorhanden, die eine DCM haben oder eine DCM in den 
nächsten eineinhalb Jahren entwickeln. Hierbei haben Dobermänner mit 
systolischer Dysfunktion höhere NT-proBNP-Konzentrationen als Dobermänner, 
die ausschließlich ventrikuläre Arrhythmien aufweisen. Um alle Dobermänner mit 
DCM ausfindig machen zu können, muss ein Cut-Off-Wert > 400 pmol/l 
(Sensitivität 81,1 %, Spezifität 75,0 %) verwendet w rden. Eine erhöhte Sensitivität 
(90,0 %) und Spezifität (75,0 %) wird erreicht, wenn mit diesem Cut-Off-Wert 
ausschließlich die Dobermänner identifiziert werden sollen, die 
echokardiographische Veränderungen zeigen. Mit Hilfe des Cut-Off-Wertes von 
550 pmol/l werden Dobermänner mit echokardiographischen Veränderungen mit 
einer Spezifität von 90,4 % erkannt (WESS et al., 2011). Durch eine Kombination 
aus NT-proBNP-Konzentrationsbestimmung und 24-Stunden-EKG-Beurteilung 
kann eine Sensitivität von 94,5 % und Spezifität von 87,8 % erreicht werden, um 
Dobermänner im okkulten Stadium der DCM zu erfassen (SINGLETARY et al., 
2012). 
Mithilfe der Bestimmung der NT-proBNP-Konzentration können Dobermänner mit 
echokardiographischen Veränderungen demnach gut erkannt werden. Die Messung 
und Evaluation der NT-proBNP-Konzentration ist somit insgesamt gesehen ein 
Hilfsmittel zur Diagnose der DCM bei Dobermännern, kann jedoch den 
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empfohlenen Goldstandard (Echokardiographie und 24-Stunden-EKG) nicht 
ersetzen. Falls Besitzer allerdings die erforderlichen Kosten für diese 
Untersuchungen nicht aufbringen können oder eine echokardiographische 
Untersuchung aus anderen Gründen nicht möglich sein sollte, können NT-proBNP-
Konzentrationsbestimmungen als Alternative herangezo n werden (WESS et al., 
2010b; OYAMA et al., 2013). 
Ergänzend muss bei jeder NT-proBNP-Konzentrationsbestimmung eine mögliche 
Beeinflussung der zirkulierenden NT-proBNP-Konzentration durch Azotämie, 
pulmonale Hypertension, Sepsis, systemische Hypertension, inkorrekte 
Probenentnahme und Probenbearbeitung beachtet werden (OYAMA et al., 2013). 
Außerdem müssen bei jeder Evaluation von NT-proBNP-Konzentrationen auch 
rasseabhängige Unterschiede berücksichtigt werden (SJOSTRAND et al., 2014). 
1.5.3.2. Kardiales Troponin I 
Das cTnI ist ein Filament-assoziiertes Protein der kardialen Sarkomere und wird 
bei Nekrose oder Schädigung der Myozyten freigesetzt. Es dient somit als Marker 
für Myozytenschädigungen und ist bei Patienten mit bestimmten Herzkrankheiten, 
wie z. B. DCM, erhöht (OYAMA & SISSON, 2004; OYAMA et al., 2007). Bei 
Hunden besteht ein Zusammenhang zwischen dem Schweregrad von 
Herzkrankheiten und der Höhe der cTnI-Konzentration (SPRATT et al., 2005). Des 
Weiteren haben Hunde mit einer Herzkrankheit und cTnI-Konzentrationen > 0,20 
ng/ml eine kürzere mediane Überlebenszeit als Hunde mit iner Herzkrankheit und 
niedrigeren cTnI-Konzentrationen (OYAMA & SISSON, 2004). Einige nicht-
kardiale Ursachen, wie z. B. Volvulus, Pyometra, Niereninsuffizienz oder 
Infektionskrankheiten müssen bei erhöhten cTnI-Konzentrationen als 
Differentialdiagnosen in Betracht gezogen werden (LOBETTI et al., 2002; 
SCHOBER et al., 2002; OYAMA & SISSON, 2004; SCHOBER, 2004; 
PORCIELLO et al., 2008; HAMACHER et al., 2015). 
Um Dobermänner in allen Stadien der DCM zu erkennen, wird für die cTnI-
Konzentration ein Cut-Off-Wert > 0,22 Nanogramm pro Milliliter (ng/ml) 
verwendet (Sensitivität: 79,5 %, Spezifität: 84,4 %) (WESS et al., 2010d). Aktuell 
wird außerdem ein hochsensitiver cTnI-Test (Chemiluineszenz-Immunoassay) 
angewandt. Hochsensitive cTnI-Konzentrationen > 0,104 ng/ml sind bereits für das 
Vorliegen einer DCM verdächtig (Sensitivität: 82,9 %, Spezifität: 68,7 %) und bei 
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hochsensitiven cTnI-Konzentrationen > 0,242 ng/ml ist das Vorhandensein einer 
DCM sehr wahrscheinlich (Sensitivität: 42,3 %, Spezifität: 97,2 %). Da erhöhte 
cTnI-Konzentrationen außerdem auf eine DCM im ersten Stadium hinweisend sein 
können, werden regelmäßige kardiologische Kontrolluntersuchungen in Abständen 
von circa sechs Monaten empfohlen, sobald erhöhte cTnI-Konzentrationen bei 
Dobermännern mit echo- und elektrokardiographisch unauffälligen 
Untersuchungen festgestellt werden (MAIER & WESS, 2012). 
1.5.3.3. Mikro-Ribonukleinsäuren 
Mikro-Ribonukleinsäuren (miRNA) sind kurze, nicht kodierende 
Ribonukleinsäuren, welche an der Genregulation und vielen biologischen 
Prozessen beteiligt sind. In der Humanmedizin wurden bereits sogar 
Veränderungen in der miRNA-Expression bei Patienten mit Herzkrankheiten 
nachgewiesen (SUCHAROV et al., 2008; IKEDA & PU, 2010). Es wird vermutet, 
dass bestimmte miRNA eine wesentliche Rolle bei derKontrolle kardialer 
Umbauprozesse spielen und zu einer Dilatation des Herzens führen können (LIU et 
al., 2008).  
Eine aktuelle Studie in der Veterinärmedizin untersuchte, ob bei Dobermännern mit 
DCM, ebenfalls wie beim Menschen, ein verändertes miRNA-Expressionsmuster 
besteht. Es konnten zahlreiche miRNA im Serum der Dobermänner nachgewiesen 
werden. Unterschiede zwischen den Dobermännern mit DCM und der 
Kontrollgruppe bestanden zwar, waren aber statistisch nicht signifikant. Diese 
Studie konnte also zeigen, dass miRNA auch in der Veterinärmedizin ein Potential 
zur Erkennung an DCM erkrankter Dobermänner besitzen. Weitere Studien sind 
zur weiteren Evaluierung jedoch noch nötig (STEUDEMANN et al., 2013). 
1.6. Therapie 
Das Behandlungsziel der DCM besteht darin, die klinischen Symptome zu 
reduzieren, die Überlebenszeit zu verlängern und den Sekundentod zu verzögern 
oder sogar zu verhindern (KITTLESON, 1998b). Die individuelle Therapie ist 
hierbei vom Stadium und Krankheitsverlauf der DCM abhängig (O'GRADY & 
O'SULLIVAN, 2004). Bisher sind noch keine allgemeinen Richtlinien zur Therapie 
einer okkulten DCM bei Dobermännern vorhanden (CALVERT & MEURS, 2009). 
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1.6.1. Pimobendan 
Pimobendan ist ein Benzoimidazol-Pyridazin-Derivat mi positiv inotroper und 
vasodilatatorischer Eigenschaft. Es hemmt die Phosphodiesterase III und wirkt 
außerdem als Kalzium-Sensitizer (FUENTES, 2004). Eine aktuelle Studie 
untersuchte die Wirksamkeit von Pimobendan zur Prävention von kongestivem 
Herzversagen und Sekundentod bei Dobermännern mit echokardiographisch 
diagnostizierter okkulter DCM. Die Verabreichung von Pimobendan bei diesen 
Dobermännern führte zu einer signifikanten Verlängerung der medianen Zeit (neun 
Monate) bis zum Auftreten von kongestivem Herzversagen oder Sekundentod im 
Vergleich zu Dobermännern in der Placebo-Gruppe. Überdies beschrieben die 
Autoren eine signifikante Reduktion der Herzgröße nach 30 Tagen bei den 
Dobermännern, die Pimobendan erhalten hatten (SUMMERFI LD et al., 2012). 
Bei Dobermännern mit DCM im kongestiven Herzversagen ist außerdem ebenfalls 
eine verlängerte Überlebenszeit nachgewiesen, wenn Pimobendan (zusätzlich zur 
Standardtherapie) verabreicht wird (FUENTES et al., 2002; O'GRADY et al., 
2008).  
In der Humanmedizin ist eine erhöhte Mortalität und eine proarrhythmogene 
Wirkung durch die chronische Verabreichung von positiv inotropen Medikamenten 
nachgewiesen (PACKER et al., 1991; FELKER & O'CONNOR, 2001). Diese 
nachteiligen Effekte konnten jedoch bisher bei Hunden nicht festgestellt werden 
(SUMMERFIELD et al., 2012). 
1.6.2. Angiotensin-konvertierendes Enzym-Inhibitor 
Inhibitoren des Angiotensin-konvertierenden Enzyms (ACE) werden in der 
Humanmedizin zur Behandlung einer okkulten DCM empfohlen (HUNT et al., 
2009). Bei Dobermännern mit okkulter DCM zeigte bisher nur eine einzige 
retrospektive Studie ein Potential zur Verlängerung der asymptomatischen Phase 
(O'GRADY et al., 2009). Es sind dementsprechend noch weitere prospektiv 
angelegte Studien nötig, um die Effektivität von ACE-Hemmern im okkulten 
Stadium der DCM zu untersuchen. Bei Hunden mit dekompensierter DCM oder 
Mitralklappenendokardiose im kongestiven Herzversagen konnten allerdings 
bereits verschiedene Studien eine längere Überlebenszeit beziehungsweise positive 
Effekte durch die Verabreichung von ACE-Hemmern zusätzlich zur 
Standardtherapie nachweisen (THE COVE STUDY GROUP, 1995; THE 
IMPROVE STUDY GROUP, 1995; THE BENCH STUDY GROUP, 1999). Aus 
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diesem Grund werden ACE-Hemmer zur Therapie von Hunden mit Herzversagen 
empfohlen, sobald sich diese in einem klinisch stabilen Zustand befinden 
(DEFRANCESCO, 2013). 
1.6.3. Therapie ventrikulärer Arrhythmien 
Zur Therapie von ventrikulären Arrhythmien sind bisher noch keine allgemein 
gültigen Richtlinien vorhanden. Aktuell sind nur Empfehlungen verschiedener 
Autoren verfügbar. Außerdem fehlen prospektiv angele t  Studien bezüglich der 
Fragestellung, ab dem Auftreten welcher klinischen Befunde eine 
antiarrhythmische Therapie begonnen werden sollte (MOISE, 1999; CALVERT & 
MEURS, 2009; MOISE et al., 2009). Das generelle Ziel einer antiarrhythmischen 
Therapie besteht darin, das Sekundentodrisiko und das Auftreten gefährlicher 
Arrhythmien zu reduzieren und klinische Symptome zu vermindern oder sogar 
komplett abzuwenden (MOISE, 1999).  
Wie bereits in Kapitel 1.3 beschrieben, können ventrikuläre Tachyarrhythmien zum 
Sekundentod führen (RUSH & KEENE, 1989; CALVERT et al., 1997a; 
KITTLESON, 1998b). Aus diesem Grund erscheint es sinnvoll, Arrhythmien 
mittels Antiarrhythmika zu therapieren und damit zu versuchen, den Sekundentod 
zu verzögern oder zu verhindern. CALVERT und BROWN (2004) untersuchten 
deshalb in einer retrospektiven Studie die Bedeutung antiarrhythmischer Therapie 
auf die Überlebenszeit von 19 Dobermännern mit dekompensierter DCM. Diese 
Dobermänner präsentierten sich zum Untersuchungszeitpunkt klinisch stabil, hatten 
bereits jedoch alle eine VT, eine Synkope oder einen Kollaps erlitten. Der Einfluss 
unterschiedlicher antiarrhythmischer Medikamente wurde bei der Auswertung der 
Daten außer Acht gelassen. Die 19 Dobermänner starben alle am Sekundentod. Es 
wurde festgestellt, dass 13 Dobermänner mit antiarrhythmischer Therapie, im 
Vergleich zu sechs Dobermännern ohne antiarrhythmische Therapie, im Median 
und durchschnittlich länger überlebten. Aufgrund dieser Studie wird vermutet, dass 
eine antiarrhythmische Therapie den Sekundentod verzög n, jedoch nicht 
verhindern kann (CALVERT & BROWN, 2004).  
1.6.3.1.  Erkennung maligner Arrhythmien und Therapiebeginn 
Ventrikuläre Arrhythmien werden als gefährlich eingestuft, wenn sie das Potential 
zur weiteren Degeneration besitzen und bis hin zu fatalen Arrhythmien entarten 
können oder wenn sie hämodynamische Störungen, wie z. B. Leistungsintoleranz, 
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Schwäche und Synkopen, auslösen können. Die Herzfrequenz wird hierbei als 
wichtigstes Kriterium für die Entwicklung hämodynamischer Beeinträchtigungen 
angesehen. Da z. B. langsame, monomorphe ventrikuläre Arrhythmien keine 
negativen hämodynamischen Einflüsse besitzen, benötig  diese keine 
antiarrhythmische Therapie. Langsame monomorphe Couplets, Triplets und 
Salven, beziehungsweise idioventrikuläre Rhythmen, werden ebenfalls häufig aus 
demselben Grund nicht antiarrhythmisch behandelt. Es wird allerdings vermutet, 
dass polymorphe VES und eine schnelle Schlag-zu-Schlag-Frequenz elektrisch 
instabil sowie auch hämodynamisch signifikant sind u deshalb behandelt werden 
sollten. Bei schnellen Salven besteht zudem ein großes Risiko, dass diese in akut 
lebensbedrohliches Kammerflimmern übergehen (MOISE, 1999). Abbildung 1 
stellt die erklärte zunehmende Malignität von Arrhythmien dar. 
 
Abbildung 1: Übersicht zur Erkennung maligner Arrhy thmien und 
Entscheidungshilfe für oder gegen eine antiarrhythmische Therapie. Die 
Breite des Pfeils verdeutlicht die zunehmende Notwendigkeit der Therapie. 
Papiervorschubgeschwindigkeit 50 mm/Sekunde. (A) Einzelne VES. (B) 
Monomorphes Triplet mit langsamer Frequenz. (C) Langsame Salve bei einem 
Hund nach einem Autounfall. (D) Ventrikulärer Bigeminus. (E) Polymorphe 
VT. (F) Schnelle monomorphe VT bei einem Hund mit Synkopen. (G) Schnelle 
monomorphe VT mit atrioventrikulärer Dissoziation bei einem Hund im 
Herzversagen (MOISE, 1999). 
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In der Humanmedizin wird aktuell zwischen hämodynamisch stabilen und 
hämodynamisch instabilen ventrikulären Arrhythmien unterschieden. 
Hämodynamisch stabile ventrikuläre Arrhythmien führen zu keinen oder nur 
minimalen klinischen Symptomen. Diese minimalen klinischen Symptome 
bestehen allerdings nur darin, dass der Patient die schnellen Frequenzen oder auch 
Unregelmäßigkeiten bemerken kann. Hämodynamisch instabile ventrikuläre 
Arrhythmien hingegen können zu Synkopen und zum Sekundentod führen (ZIPES 
et al., 2006). 
1.6.3.2. Lown-Einteilungs-System 
Die Humanmedizin untersucht bereits seit Langem den Einfluss von Komplexität 
und Geschwindigkeit ventrikulärer Arrhythmien auf das Sekundentodrisiko. 
LOWN und WOLF (1971) stellten die Hypothesen auf, dass Kammerflimmern zum 
Sekundentod führt und dass das Vorhandensein von VES mit dem 
Sekundentodrisiko assoziiert ist. Ein dritter Schwerpunkt ihrer Untersuchungen lag 
auf der Fragestellung, ob die Therapie von VES die Entstehung von 
Kammerflimmern verhindern kann (LOWN & WOLF, 1971). Grundlagen für diese 
Überlegungen stellten Studien dar, die eine Korrelation zwischen dem Auftreten 
von VES im Kurzzeit-EKG und dem Sekundentod gezeigt hat en (CHIANG et al., 
1969; THE CORONARY DRUG PROJECT GROUP, 1973). LOWN und WOLF 
(1971) vermuteten außerdem, dass die Anzahl von VES eine prognostische 
Bedeutung besitzt, da sie bei vielen der betroffenen Studienpatienten eine hohe 
Anzahl von VES im EKG beobachtet hatten. Daraufhin erstellten sie das LOWN-
Einteilungs-System für ventrikuläre Arrhythmien mit Bezug auf den 
prognostischen Wert dieser Arrhythmien. Im Rahmen dieses Systems haben 
Patienten mit einem höheren Grad ein höheres Sekundnto risiko als Patienten mit 
einem niedrigeren Grad. Grad 1 bezeichnet weniger als zehn VES pro Stunde, Grad 
2 elf oder mehr VES pro Stunde, Grad 3 multiforme VES, Grad 4 Couplets und 
Grad 5 VT. Nach Erstellung des Systems wurde jedoch erkannt, dass eine 
Beobachtung des EKG von nur einer Stunde nicht ausreichend ist, um die Patienten 
zutreffend in das System einzuordnen. Das Einteilungssystem wurde daraufhin 
überarbeitet. Grad 0 kennzeichnet im neuen System das Vorhandensein keiner 
VES. Grad 1 beschreibt gelegentlich auftretende, isolierte VES (weniger als 30 
VES pro Stunde), Grad 2 häufige VES (mehr als eine VES pro Minute oder mehr 
als 30 VES pro Stunde), Grad 3 multiforme VES, Grad 4  Couplets, Grad 4b Salven 
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und Grad 5 frühe VES (R-auf-T-Phänomen) (LOWN & WOLF, 1971). Ein 
Auftreten des R-auf-T-Phänomens wurde als sehr gefährlich eingestuft, da andere 
Autoren bereits eine Assoziation dieses Phänomens mit dem Sekundentod 
beobachtet hatten (SMIRK & PALMER, 1960). Studien, die die Nützlichkeit dieses 
Einteilungssystems untersuchten, kritisierten unter anderem, dass die Häufigkeit 
von VES nicht richtig beurteilt wurde, eine schlechte Verteilung der Population und 
kein guter Risikogradient zwischen den Graden bestand und die höheren Grade 
keine Isometrie aufwiesen (BIGGER & WELD, 1980, 198).  
In der Tiermedizin untersuchten MEURS und Mitarbeiter (2002) vier verschiedene 
Antiarrhythmika bei Hunden der Rasse Boxer und verwendeten zur Arrhythmie-
Beurteilung ebenfalls ein Einteilungssystem, das almodifiziertes LOWN-
Einteilungs-System angesehen werden kann. In diesem System beschreibt Grad 1 
einzelne uniforme VES, Grad 2 Bigemini und Trigemini, Grad 3 Couplets und 
Triplets und Grad 4 R-auf-T-Phänomene sowie VT (MEURS et al., 2002). In der 
Tiermedizin besteht bisher jedoch trotzdem noch kein allgemein gültiges 
Einteilungssystem von ventrikulären Arrhythmien in Bezug auf ihren 
prognostischen Wert. Dementsprechend existieren auch keine, auf prospektiven 
Studien basierende, Einteilungen in maligne oder benign  Arrhythmien oder 
Therapieempfehlungen.  
1.6.3.3. Therapieempfehlungen 
Therapieempfehlungen der tiermedizinischen Literatur schlagen vor, dass eine 
antiarrhythmische Therapie begonnen werden sollte, sobald schnelle VES mit mehr 
als 200 Schlägen pro Minute auftreten, VES als Couplets, Triplets oder VT 
erscheinen oder Synkopen in Verbindung mit einer hohen Anzahl an VES erfolgen 
(CALVERT & MEURS, 2009). KRAUS und Mitarbeiter (2009) verabreichten den 
Kalium-Kanal-Blocker Amiodaron an Dobermänner mit DCM und schweren, auf 
andere Antiarrhythmika refraktär bleibenden, ventrikulären Tachyarrhythmien. Sie 
definierten eine schwere, gefährliche ventrikuläre Tachyarrhythmie als schnelle 
(mehr als 200 Schläge pro Minute) VT, als > 6000 VES in 24 Stunden inklusive 
Couplets und Triplets oder als eine Synkope in Verbindung mit vielen VES im EKG 
(KRAUS et al., 2009). Andere Autoren empfehlen gleich rmaßen dann eine 
antiarrhythmische Therapie, sobald schnelle und anhaltende ventrikuläre 
Arrhythmien auftreten (KITTLESON, 1998b; MOISE et al., 2009). Diesen 
bisherigen Referenzen entsprechend beurteilen auch aktuelle Empfehlungen 
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ventrikuläre Arrhythmien ebenso als hämodynamisch signifikant und 
lebensgefährlich, wenn diese schneller als 150 Schläge pro Minute oder polymorph 
sind, länger als 30 Sekunden anhalten oder ein R-auf-T Phänomen auftritt 
(DEFRANCESCO, 2013).  
1.6.3.4. Antiarrhythmika 
Für die Auswahl des richtigen Antiarrhythmikums, das speziell bei Dobermännern 
mit DCM angewendet werden sollte, liegen keine auf prospektiven Studien 
basierenden Richtlinien vor. Häufig werden vor allem orale Antiarrhythmika, wie 
z. B. Sotalol, Amiodaron und Mexiletin, verabreicht (MUIR et al., 1999; 
CALVERT & MEURS, 2009; KRAUS et al., 2009). Eine Studie mit 49 Boxer-
Hunden zeigte, dass Mexiletin insbesondere dann eine gute Wirksamkeit zur 
Reduktion der Anzahl und des Schweregrades von VES aufweist, wenn es in 
Kombination mit Atenolol gegeben wird. Sotalol konnte als Monotherapie gleich 
gute Ergebnisse erzielen. Eine alleinige Therapie mit Atenolol oder Procainamid 
hingegen war nicht sehr effektiv. Der Einfluss der Antiarrhythmika auf das 
Sekundentodrisiko wurde nicht untersucht (MEURS et al., 2002). GLATZMEIER 
und WESS (2012) untersuchten 39 Dobermänner mit okkulter DCM, welche 
echokardiographisch unauffällig waren, jedoch im 24-Stunden-EKG Arrhythmien 
aufwiesen. Sie beurteilten den Einfluss der Verabreichung von alleinigem Ramipril 
versus Ramipril in Kombination mit Sotalol auf das Voranschreiten der 
Arrhythmien im okkulten Stadium. Die mediane Zeit bs zur Progression des 
Arrhythmie-Grades war in der Ramipril mit Sotalol-Gruppe länger als in der 
Ramipril- oder Kontrollgruppe. Es konnte jedoch keine statistische Signifikanz 
erreicht werden. In der Ramipril- und Kontrollgruppe starben jeweils zwei 
Dobermänner am Sekundentod, in der Ramipril mit Sotalol-Gruppe jedoch keiner. 
Dieser Unterschied war zwar statistisch auch nicht signifikant, es wurde aber 
trotzdem vermutet, dass eine Therapie mit Ramipril und Sotalol den Sekundentod 
möglicherweise verhindern oder hinauszögern kann (GLATZMEIER & WESS, 
2012).  
Ein limitierender Faktor, welcher bei jeder Studie zur Antiarrhythmika-Evaluierung 
berücksichtigt werden muss, ist die bis zu 85 % hohe Tag-zu-Tag-Variabilität der 
Anzahl von VES (TOIVONEN, 1987; MOISE, 1999; MEURS et al., 2001a; SPIER 
& MEURS, 2004; GELZER et al., 2010). Des Weiteren muss beachtet werden, dass 
zum Nachweis des antiarrhythmischen Effektes eines Medikamentes eine 
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Reduktion der Anzahl von VES um 65 bis 90 % erreicht werden muss, um 
sicherzustellen, dass es sich tatsächlich um einen M dikamenteneffekt und nicht 
um eine spontane Tag-zu-Tag-Variabilität handelt (MORGANROTH et al., 1978).  
Weitere limitierende Faktoren für den Einsatz von Antiarrhythmika sind 
Nebenwirkungen und bestehende Hinweise für ein proarrhythmogenes Potential 
mancher Antiarrhythmika. In der Humanmedizin wird aktuell sogar davon 
ausgegangen, dass viele Antiarrhythmika ineffektiv sind und wahrscheinlich das 
Risiko für den Sekundentod beim Menschen erhöhen (WALDO et al., 1996; 
O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). In der Tiermedizin wurden für Hunde 
insbesondere bei Amiodaron bereits schwere hepatotoxische und gastrointestinale 
Nebenwirkungen nachgewiesen, welche von der Höhe der Dosierung abhängig und 
aber auch wieder reversibel waren. Daher muss eine Therapie mit Amiodaron bei 
jedem Patienten genau evaluiert und kontrolliert werden (CALVERT et al., 2000c; 
CALVERT & MEURS, 2009; KRAUS et al., 2009). Für Sotalol bestehen 
Veröffentlichungen über ein mögliches proarrhythmogenes Potential durch dessen 
Verabreichung bei den Rassen Boxer (THOMASON et al., 2008) und Deutscher 
Schäferhund (GELZER et al., 2010). 
1.6.4. Diuretika 
Furosemid ist ein Schleifendiuretikum und stellt, unabhängig von der 
zugrundeliegenden Herzkrankheit, das Mittel der ersten Wahl zur medikamentösen 
Behandlung von kongestivem Herzversagen dar (BULMER & SISSON, 2004; 
DEFRANCESCO, 2013). Manche Patienten entwickeln nach einer gewissen Zeit 
eine Resistenz gegen den diuretischen Effekt. Häufig ist in diesen Fällen dann die 
zusätzliche Applikation eines zweiten Diuretikums, welches in einem anderen 
Nephronsegment wirkt, effektiv (ELLISON, 1991; SHAH et al., 2004). 
1.7. Prognose 
Hunde mit DCM haben eine schlechte Prognose, da es sich um eine fortschreitende, 
zum Tod führende Krankheit handelt, welche lediglich palliativ behandelt werden 
kann (MONNET et al., 1995; TIDHOLM et al., 1997; SISSON et al., 1999). 
MONNET und Mitarbeiter (1995) berechneten bei 37 Hunden unterschiedlicher 
Rassen mit okkulter oder overter DCM eine Wahrscheinlichkeit von 50 % für das 
Überleben nach circa zwei Monaten. Die Wahrscheinlichkeit für das Überleben 
nach einem Jahr lag bei 38 % und nach zwei Jahren bei 28 % (MONNET et al., 
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1995). Eine andere Studie, die ebenfalls eine Überle nszeitanalyse bei 189 
Hunden mit okkulter oder overter DCM durchführte, konnte eine Überlebensrate 
von 18 % für ein Jahr und 8 % für zwei Jahre nach der Diagnosestellung feststellen 
(TIDHOLM et al., 1997). Da die Überlebenszeit von Patient zu Patient jedoch 
extrem variieren kann, ist es trotz bisheriger Studienergebnisse schwierig, die 
Überlebenszeit für einen Patienten nach einer initialen Untersuchung 
vorherzusagen (TIDHOLM et al., 1997; SISSON et al., 1999). Dies hängt unter 
anderem damit zusammen, dass die Überlebenszeit in Abhängigkeit von Stadium 
und Schweregrad der DCM variiert. Z. B. haben Hunde mit dekompensierter DCM 
trotz adäquater medikamentöser Therapie eine sehr sc lechte Kurzzeit- und 
Langzeit-Prognose. Sie werden häufig euthanasiert, t ben durch Arrhythmien am 
Sekundentod oder direkt durch Dyspnoe aufgrund eines hochgradigen 
Lungenödems (KITTLESON, 1998b; O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004).  
Speziell bei Dobermännern besteht eine schlechtere Prognose sowie ein schnellerer 
Verlauf der DCM mit kürzeren Überlebenszeiten als bei anderen Hunderassen 
(CALVERT et al., 1982; PETRIC et al., 2002; O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). 
O`GRADY und HORNE (1998) berichteten z. B. von 103 initial asymptomatischen 
Dobermännern, von denen 63 % am Sekundentod starben, ein kongestives 
Herzversagen entwickelten oder eine echokardiographische Verschlechterung 
während des Studienverlaufs aufwiesen (O'GRADY & HORNE, 1998). CALVERT 
und Mitarbeiter (1997) untersuchten 57 Dobermänner mit DCM, welche daraufhin 
zu 25 % am Sekundentod und zu 70 % am kongestiven Herzversagen starben 
(CALVERT et al., 1997a). Bei weiteren 66 Dobermänner  mit DCM im 
kongestiven Herzversagen konnten darüber hinaus nur ehr kurze Überlebenszeiten 
festgestellt werden. Ungefähr 26 % dieser Dobermänner starben innerhalb von zwei 
Wochen nach Auftreten des kongestiven Herzversagens. Die mittlere 
Überlebenszeit betrug nur circa zehn Wochen und die mediane Überlebenszeit nur 
circa sieben Wochen. Bei 20 % der Dobermänner trat der Sekundentod ein und nur 
8 % der Dobermänner lebten noch nach sechs Monaten (CALVERT et al., 1997b).  
Der Sekundentod ist eine bei Dobermännern häufig beschriebene Todesart und tritt 
außerdem öfter als bei anderen Hunderassen auf. Wie bereits in Kapitel 1.4.1 
beschrieben, sterben circa 30 % der Dobermänner mit okkulter DCM und circa 30 
bis 50 % der Dobermänner mit overter DCM am Sekundentod. Die restlichen 
Dobermänner sterben durch das kongestive Herzversagen, werden euthanasiert 
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oder erleiden andere Todesursachen (CALVERT, 1986; CALVERT et al., 1997a; 
O'GRADY & HORNE, 1998; SISSON et al., 1999; PETRIC et al., 2002; 
O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). 
Viele verschiedene Studien in der Human- und Tiermedizin haben sich mit der 
Identifikation und Evaluierung von prognostischen Variablen beschäftigt. Die 
Identifikation von Variablen, die einen Hinweis für die Prognose des Patienten 
liefern, könnte dabei helfen, wichtige Therapieentscheidungen zu treffen und die 
Überwachung der Therapie besser zu gestalten (O'GRADY & O'SULLIVAN, 
2004). Auf diese prognostischen Variablen wird in Kapitel 2.3 noch genauer 
eingegangen. 
2. Sekundentod 
Der Sekundentod ist eine bei Dobermännern mit DCM häufig auftretende Todesart 
(CALVERT, 1986; O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004).  
2.1. Definition des Sekundentodes 
Eine Synkope wird als ein Kollaps mit darauffolgendr schneller Erholung 
definiert. Eine lange Synkope mit Verlust der kardiopulmonalen Funktion, welche 
allerdings ebenfalls von einer Erholung gefolgt wird, kann als abgebrochener 
Sekundentod aufgefasst werden. Wenn ein Individuum innerhalb von Sekunden 
oder Minuten während einer Synkope stirbt, wird dies als Sekundentod bezeichnet. 
Bei der Definition des Sekundentodes kommt es nicht darauf an, ob vor dem Tod 
bereits eine Herzkrankheit bekannt war oder nicht (CALVERT et al., 1996; 
CALVERT et al., 1997a; CALVERT & BROWN, 2004). Der Sekundentod kann 
darüber hinaus auch als unerwarteter kardialer Tod,der mit oder ohne Symptome 
auftritt, beschrieben werden. Diese Symptome halten defi itionsgemäß für weniger 
als eine Stunde an, bevor es zum Todeseintritt kommt (HOHNLOSER et al., 1984; 
CHUGH et al., 2008). ZIPES und Mitarbeiter (2006) legten den Sekundentod des 
Weiteren als einen Tod fest, der durch einen unerwarteten Kreislaufstillstand 
verursacht wird, welcher innerhalb einer Stunde durch kardiale Arrhythmien 
ausgelöst wird (ZIPES et al., 2006). Die häufig beschriebene zeitliche Definition 
des Sekundentodes führt zur Beeinflussung von epidemiologischen Daten. Somit 
sterben circa 13 % der adulten Menschen am Sekundentod, wenn der Tod innerhalb 
von einer Stunde nach Beginn von Symptomen erfolgt (KULLER et al., 1967; 
ZIPES et al., 2006). Bei Verwendung einer 24-Stunden-D finition handelt es sich 
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um 18 % der adulten Menschen, die am Sekundentod sterben (DE VREEDE-
SWAGEMAKERS et al., 1997). 
2.2. Elektrophysiologische Ursachen und Mechanismen 
In der Humanmedizin ist Kammerflimmern der häufigste Befund, der zum 
Zeitpunkt des Sekundentodes im EKG erhoben werden kan . Bisherige Studien 
konnten Kammerflimmern bei circa 75 bis 80 % der plötzlichen Todesfälle zum 
Zeitpunkt des Herzstillstandes beobachten. Die häufigste auslösende Ursache für 
das Kammerflimmern waren ventrikuläre Tachyarrhythmien. Bei circa 15 bis 20 % 
der plötzlichen Todesfälle wurden Bradyarrhythmien d tektiert (HOHNLOSER et 
al., 1984; BAYES DE LUNA et al., 1989; ZIPES et al., 2006). Die tatsächliche 
Häufigkeit von Bradyarrhythmien, die zum Sekundentod führen, ist bisher jedoch 
noch nicht eindeutig bestimmt. Die Begründung hierfür liegt darin, dass ein 
Rhythmus, der ursprünglich als Kammerflimmern beginnt, in eine Asystolie 
übergegangen sein kann, sobald das EKG aufgezeichnet wird (ZIPES et al., 2006). 
Überdies wird aber auch vermutet, dass mittlerweile weniger Todesfälle als bisher 
angenommen aufgrund von Kammerflimmern eintreten und häufig auch 
Bradyarrhythmien als auslösende Ursache beteiligt snd. Zudem existieren 
Hypothesen über die Entstehung von Kammerflimmern durch den Einfluss 
signifikanter Bradykardien (COBB et al., 2002; ZIPES et al., 2006). Es ist 
dementsprechend schwierig, den genauen elektrophysiologischen Mechanismus, 
welcher für den Sekundentod ursächlich ist, festzustellen. Der Grund liegt in der 
Tatsache, dass der Vorgang multifaktoriell bedingt sein kann und ein Rhythmus 
über einen Mechanismus beginnen kann, der daraufhin aber über einen anderen 
Mechanismus fortgesetzt wird (ZIPES et al., 2006). 
Da Hunde mit DCM häufig ventrikuläre Tachyarrhythmien aufweisen, wird 
angenommen, dass Kammerflimmern die wahrscheinlichste Ursache für den 
Sekundentod bei Hunden darstellt. Fallberichte über Hunde, die am Sekundentod 
gestorben sind und zu diesem Zeitpunkt mittels EKG überwacht wurden, scheinen 
diese Vermutung zu bestätigen. Beispielsweise beschri ben RUSH und KEENE 
(1989) den Sekundentod einer Dobermann-Hündin mit DCM. Zum Todeszeitpunkt 
zeigte sich im 24-Stunden-EKG zuerst eine schnelle VT, welche dann zunächst in 
Kammerflattern und letztendlich in Kammerflimmern überging. Ausgelöst wurde 
die VT bei dieser Hündin durch ein R-auf-T-Phänomen (RUSH & KEENE, 1989). 
Des Weiteren wurde anhand einer Untersuchung von 54 Dobermännern mit DCM 
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festgestellt, dass Dobermänner ein höheres Sekundentodrisiko haben, wenn sie im 
24-Stunden-EKG Episoden von anhaltenden VT (länger als 30 Sekunden) 
aufweisen (CALVERT et al., 1997a). Andererseits berichteten CALVERT und 
Mitarbeiter (1996) ebenso von acht Dobermännern mitDCM, die einen 
abgebrochenen Sekundentod erlitten, der durch eine paradoxe Sinusbradykardie 
nach körperlicher Anstrengung ausgelöst wurde (CALVERT et al., 1996). 
Auch supraventrikuläre Tachykardien mit schnellen ventrikulären Frequenzen 
können eine systemische Hypotension, Synkopen, myokardiales Versagen und 
letztendlich einen schnellen Tod verursachen. Der hierdurch ausgelöste Tod erfolgt 
jedoch nicht so plötzlich wie derjenige, der durch eine VT mit darauffolgendem 
Kammerflimmern oder durch eine Asystolie ausgelöst wird. Des Weiteren können 
supraventrikuläre Tachykardien durch erhöhte Katecholamin-Konzentrationen 
oder durch myokardiale Ischämien die Anfälligkeit für ventrikuläre Arrhythmien 
erhöhen (MOISE, 1999). 
2.3. Prognostische Variablen für den Sekundentod 
Die Möglichkeit der Vorhersage des Sekundentodes mittels prognostischer 
Variablen wird in der Human- und Tiermedizin kontrovers diskutiert. Wichtige 
Studien hierzu werden im Folgenden beschrieben. 
2.3.1. Prognostische Variablen in der Humanmedizin 
Beim Menschen treten circa 20 % aller Todesfälle plötzlich und unerwartet ein und 
werden vor allem durch Kammerflimmern oder Asystolie verursacht. Bei den 
meisten betroffenen Personen ist vor dem Sekundento keine Herzkrankheit 
bekannt oder es besteht eine Herzkrankheit mit normaler oder nur leicht reduzierter 
Herzfunktion (DE VREEDE-SWAGEMAKERS et al., 1997; STECKER et al., 
2006; WELLENS et al., 2014). Es sind bereits sehr viele Studien vorhanden, die 
verschiedene Variablen in Hinblick auf ihren prognostischen Wert untersucht 
haben. Zu diesen Variablen zählen z. B. epidemiologische Gegebenheiten, 
genetische Prädispositionen, EKG-Parameter, echokardi graphische Messungen 
und Blut-Untersuchungen. Diese Variablen und ihre Vorhersagekraft werden 
kontrovers von verschiedenen Autoren diskutiert. In der humanmedizinischen 
Praxis wird derzeit zur Erkennung eines erhöhten Sekundentodrisikos deshalb 
lediglich eine einzige Variable herangezogen. Hierbei handelt es sich um eine 
schwere linksventrikuläre systolische Dysfunktion, die durch die linksventrikuläre 
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Ejektionsfraktion (LVEF) bestimmt wird (BIGGER et al., 1984; GRIMM et al., 
2003; STECKER et al., 2006; CHUGH et al., 2008; CHUGH, 2010). Die alleinige 
Beurteilung der LVEF ist für eine effektive Risikoeinschätzung jedoch nicht 
ausreichend, da viele Patienten, die am Sekundentod gestorben sind, keine 
systolische Dysfunktion aufwiesen (DE VREEDE-SWAGEMAKERS et al., 1997; 
STECKER et al., 2006). Aus diesem Grund werden aktuell z sätzliche Methoden 
zur Risikoeinschätzung untersucht. Hierzu gehören vor allem 
elektrophysiologische Untersuchungen (ZAMAN & KOVOOR, 2014), Signal-
gemittelte EKG (GOMES et al., 2001), kardiale Magnetresonanztomographie 
(ZAMAN & KOVOOR, 2014) und die Messung der Konzentration von kardialen 
Biomarkern (BERGER et al., 2002; TAPANAINEN et al., 2004; GALANTE et al., 
2008; KORNGOLD et al., 2009). Bisher gibt es zwar noch keine generellen 
Empfehlungen, welche Methoden verwendet werden sollen, allerdings halten 
manche Autoren eine Kombination aus kardialer Magnetresonanztomographie und 
elektrophysiologischen Untersuchungen für erfolgsver prechend (BELLO et al., 
2005; SCHMIDT et al., 2007; ZAMAN & KOVOOR, 2014).  
Die Magnetresonanztomographie stellt eine nichtinvasive Methode ohne 
Röntgenstrahlenbelastung dar, die die links- und rechtsventrikuläre Funktion des 
Herzens genau bestimmen kann sowie für die Humanmedizin wertvolle 
Informationen über Infarktgröße und Gewebecharakteristik des Infarktgebietes 
nach einem Myokardinfarkt bietet (ZAMAN & KOVOOR, 2014; PRIORI et al., 
2015). Es wurde eine Beziehung zwischen der Quantität bestimmter peripherer 
Infarktgewebe, welche als Substrat für wiederkehrende Tachyarrhythmien 
angesehen werden, und der Induzierbarkeit von VT durch elektrophysiologische 
Untersuchungen festgestellt (SCHMIDT et al., 2007). Manche Autoren gehen 
aktuell sogar davon aus, dass die durch Magnetresonanztomographie gemessene 
Infarktgröße besser zur Risikobeurteilung für den Skundentod geeignet ist als die 
Bestimmung der LVEF (BELLO et al., 2005). Des Weiteren ergab eine 
Metaanalyse von neun Studien bei Menschen mit nicht-is ämischer 
Kardiomyopathie ebenfalls Hinweise für den Nutzen der 
Magnetresonanztomographie zur Beurteilung des Sekundentodrisikos. Eine späte 
Gadoliniumanreicherung war in diesen Studien mit einem höheren Risiko 
verbunden (PRIORI et al., 2015). 
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Bei elektrophysiologischen Untersuchungen wird die Induzierbarkeit von VT durch 
ventrikuläre Stimuli getestet und somit das Risiko für rezidivierende VT und den 
Sekundentod erwogen. Diese Ergebnisse scheinen eine Rolle bei der Beurteilung 
des Sekundentodrisikos bei Menschen mit DCM zu spielen und werden außerdem 
bei der Beurteilung des Nutzens von implantierbaren D fibrillatoren herangezogen 
(PRIORI et al., 2015). 
Für EKG-Variablen konnte bisher gezeigt werden, dass ein Potential zur 
Risikoeinschätzung besteht, dies jedoch immer noch eine große Herausforderung 
darstellt. Dies liegt vor allem daran, dass bisher hierzu nur kleine 
Studienpopulationen oder kurze Studiendauern existirten, unterschiedliche 
Populationen sowie unterschiedliche zugrunde liegende kardiale Krankheiten 
untersucht wurden und keine Kontinuität zwischen diesen Studien besteht 
(KATRITSIS et al., 2013). Bei verschiedenen Studien wurde z. B. über den 
prognostischen Wert von VT berichtet. MEINERTZ und Mitarbeiter vermuteten 
(1984), dass Patienten mit einer DCM, einer reduzierten LVEF und häufig 
auftretenden VT oder Couplets im 24-Stunden-EKG ein hohes Sekundentodrisiko 
haben (MEINERTZ et al., 1984). GRIMM und Mitarbeiter (2003) berechneten bei 
Patienten mit DCM, einer LVEF < 30 % und VT im 24-Stunden-EKG ein achtfach 
höheres Sekundentodrisiko als bei Patienten ohne VT und einer LVEF ≥ 30 %. 
Statistisch signifikant war allerdings nur die LVEF (GRIMM et al., 2003). Des 
Weiteren beschrieben SINGH und Mitarbeiter (1998) ein häufigeres Vorkommen 
von VT bei Patienten im kongestiven Herzversagen sowie die Assoziation eines 
schlechteren Überlebens. Nach Abgleich mit anderen Variablen, insbesondere mit 
der LVEF, war das Auftreten von VT jedoch kein unabhängiger prognostischer 
Parameter für den Sekundentod (SINGH et al., 1998; KATRITSIS et al., 2012). 
Ebenso untersuchten bereits etwas ältere Studien die Aussagekraft von weiteren 
EKG-Parametern. Hierzu zählen beispielsweise das Auftreten von VES (CHIANG 
et al., 1969; BIGGER et al., 1984; UNVERFERTH et al., 1984), die Schlag-zu-
Schlag-Frequenz von VES (BIGGER et al., 1982), das Vorhandensein von 
polymorphen VES (COSTANZO-NORDIN et al., 1985), das Auftreten von 
ventrikulären Couplets (SAVAGE et al., 1987; HOFMANN et al., 1988) und das 
Auftreten des R-auf-T-Phänomens (SMIRK & PALMER, 1960). Diese Parameter 
wurden jedoch auch schon 1985 kontrovers diskutiert (COSTANZO-NORDIN et 
al., 1985). Andere Autoren wiederum beschäftigten sich mit der vorhersagenden 
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Bedeutung von Synkopen. Sie vermuteten nach Auftreten von Synkopen ein 
erhöhtes Sekundentodrisiko bei Patienten im kongestiven Herzversagen 
(MIDDLEKAUFF et al., 1993).  
2.3.2. Prognostische Variablen für Dobermänner mit dilatativer 
Kardiomyopathie 
Es sind bereits Untersuchungen zu prognostischen Variablen und Überlebenszeiten 
bei Dobermännern mit DCM vorhanden, jedoch ist der V gleich der Daten 
verschiedener Studien schwierig. Meistens handelt es sich um Studien, die in ihrer 
Studienpopulation zusätzlich andere Rassen als Dobermänner enthalten oder/und 
eine sehr kleine Studienpopulation aufweisen. Es existi ren sowohl retrospektiv als 
auch prospektiv angelegte Studien. Verschiedene Variablen wurden untersucht und 
es wurde unterschiedlich entschieden, ab wann eine Euthanasie durchgeführt 
werden sollte. Ferner wurde die Überlebenszeit in de  meisten Studien häufig als 
die Zeit bis zu einem nachteiligen Ereignis festgele t. Dieses nachteilige Ereignis 
wiederum wurde unterschiedlich definiert, z. B. als Tod durch kongestives 
Herzversagen, als Sekundentod oder als Euthanasie aufgrund von kongestivem 
Herzversagen (O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004).  
2.3.2.1. Signalement 
Durch die Erhebung des Signalements können bereits erste Hinweise für die 
Prognose des Krankheitsverlaufes einer DCM gewonnen werden. Hierfür werden 
im Folgenden drei Beispiele aufgeführt: TIDHOLM und Mitarbeiter (1997) stellten 
bei Hunden verschiedener Rassen im kongestiven Herzversagen einen 
Zusammenhang zwischen dem Alter, in dem die klinischen Symptome auftreten, 
und dem Krankheitsverlauf fest. Je jünger ein Hund zum Zeitpunkt der ersten 
Symptome ist, desto schlechter ist die Prognose (TIDHOLM et al., 1997). 
CALVERT und Mitarbeiter (1997) berichteten, dass Dobermänner, die am 
Sekundentod sterben, jünger sind als Dobermänner, die am kongestiven 
Herzversagen sterben (CALVERT et al., 1997a). Hinsichtlich des Geschlechts wird 
für Hündinnen ein höheres Sekundentodrisiko vermutet, da sie häufiger am 
Sekundentod sterben als Rüden. Diese Vermutung basiert allerdings auf keiner 
veröffentlichten Studie (O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004).  
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2.3.2.2. Klinische Symptome und Dekompensation 
MONNET und Mitarbeiter (1995) beschrieben, dass es sich bei dem klinischen 
Befund „Gewichtverlust“ bei Hunden verschiedener Rassen mit DCM um eine 
negativ prognostische Variable handelt (MONNET et al., 1995). Des Weiteren 
werden Synkopen als Risikofaktor für den Sekundentod angesehen: Dobermänner 
mit DCM, die eine erste Synkope überlebt haben und daraufhin keine Therapie 
erhalten, sterben meistens innerhalb der nächsten sechs Wochen an einer zweiten 
Synkope – ergo am Sekundentod (CALVERT et al., 1997a; RUSH, 1999; 
CALVERT & BROWN, 2004; CALVERT & MEURS, 2009). Weitere klinische 
Untersuchungsbefunde, die als negative prognostische Variablen bei Hunden mit 
DCM beschrieben sind, sind das Auftreten von Dyspnoe, Pleuraerguss, 
Lungenödem, Aszites und bilateralem Herzversagen (MONNET et al., 1995; 
CALVERT et al., 1997b; TIDHOLM et al., 1997; BORGARELLI et al., 2006; 
MARTIN et al., 2010). Speziell bei Dobermännern mit DCM im kongestiven 
Herzversagen wird von einem hohen Sekundentodrisiko ausgegangen: CALVERT 
und Mitarbeiter (1997) berichteten von 66 Dobermänner  mit DCM und 
kongestivem Herzversagen. Der Sekundentod trat bei 20 % dieser Dobermänner 
innerhalb von zwei bis 26 Wochen nach Beginn der Kongestion ein (CALVERT et 
al., 1997b). Dieser Studie entsprechend beschrieb ene andere Untersuchung 
ebenfalls eine schlechte Prognose für Boxer-Hunde mit Arrhythmogener 
Rechtsventrikulärer Kardiomyopathie (ARVC) und kongestivem Herzversagen. 
Die ARVC stellt eine boxerspezifische Form der DCM dar und führt auch häufig 
zum Sekundentod. Synkopen hatten in dieser Studie kein n statistisch signifikanten 
Einfluss auf die Überlebenszeit (MÕTSKÜLA et al., 2013). 
2.3.2.3. Echokardiographie 
Es gibt bisher nur wenige Studien, die echokardiographische Parameter zur 
Vorhersage des Sekundentodes bei Dobermännern mit DCM untersucht haben. 
Eine aktuelle Studie, welche die Effektivität von Pimobendan zur Prävention von 
kongestivem Herzversagen oder Sekundentod bei Dobermännern mit präklinischer 
DCM untersuchte, konnte Hinweise dafür erlangen, dass es sich bei einem 
vergrößerten LVIDs um eine negativ prognostische Variable handelt. Hier wurde 
jedoch nicht speziell das Risiko für den Sekundentod untersucht, sondern 
kongestives Herzversagen ebenso als Endpunkt definiert. Des Weiteren wurden in 
die Studienpopulation ausschließlich Dobermänner eingeschlossen, die eine 
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echokardiographisch diagnostizierte DCM aufwiesen. Dobermänner mit DCM, die 
ausschließlich Arrhythmien aufwiesen, waren nicht Teil der Studienpopulation 
(SUMMERFIELD et al., 2012). Die Vermutung von SUMMERFIELD und 
Mitarbeitern (2012), dass es sich bei einem vergrößerten LVIDs um eine negativ 
prognostische Variable handelt, bestärkt bisherige Annahmen von Untersuchungen 
an verschiedenen Hunderassen mit DCM (MARTIN et al., 2010) und bei Boxern 
mit ARVC (MÕTSKÜLA et al., 2013).  
Diese Ergebnisse unterstützend ist in der tiermedizinischen Literatur außerdem eine 
Korrespondenz des Schweregrades ventrikulärer Tachyarrhythmien mit dem 
Voranschreiten einer linksventrikulären Dilatation u d Dysfunktion beschrieben: 
Bei Dobermännern mit DCM wird von einer Assoziation zwischen potentiell 
letalen VT und einer mindestens moderaten echokardiographischen 
linksventrikulären Dysfunktion ausgegangen, welche z. B. als vergrößerter LVIDs 
erhoben werden kann (CALVERT et al., 1997a; CALVERT et al., 1998; 
CALVERT et al., 2000a; CALVERT & MEURS, 2009). CALVERT und MEURS 
(2009) beschrieben dementsprechend, dass erfahrungsgemäß letale VT mit 
folgenden vergrößerten echokardiographischen Dimensionen einhergehen: LVIDd 
> 50 mm und LVIDs > 45 mm (CALVERT & MEURS, 2009). Darüber hinaus 
konnten in zwei weiteren Studien mit Dobermännern, die am Sekundentod 
gestorben sind, ebenfalls abnormale echokardiographische Messwerte festgestellt 
werden (CALVERT et al., 1997a; CALVERT & BROWN, 2004). Zusätzlich wurde 
auch gezeigt, dass die echokardiographischen Verändu gen bei Dobermännern, 
die am Sekundentod gestorben sind, weniger stark ausgeprägt waren als bei 
Dobermännern im kongestivem Herzversagen (CALVERT et al., 1997a).  
BORGARELLI und Mitarbeiter (2006) publizierten, dass ein ESVI > 140 ml/m², 
eine LVEF < 25 % sowie ein restriktives transmitrales Einflussprofil einen negativ 
prognostischen Einfluss auf die Überlebenszeit bei Hunden verschiedener Rassen 
mit DCM haben. Die Studienpopulation enthielt jedoch keine Dobermänner und die 
Überlebenszeit wurde definiert als Zeit von der Diagnose der DCM bis zum Tod 
des Hundes oder bis zum Studienende (BORGARELLI et al., 2006). Auch andere 
Autoren aus der Human- und Tiermedizin sehen einen prognostischen Wert in der 
Beurteilung des transmitralen Einflussprofils (GIANNUZZI et al., 1996; 
O'SULLIVAN et al., 2007). Diese Annahme konnte bisher jedoch aufgrund zu 
geringer Patientenzahlen noch nicht bewiesen werden: O`SULLIVAN und 
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Mitarbeiter (2007) untersuchten beispielsweise die prognostische Aussagekraft 
diastolischer echokardiographischer Parameter anhand einer Studienpopulation von 
30 Dobermännern. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass bei Dobermännern mit 
okkulter DCM eine kurze transmitrale `deceleration time` mit einer kürzeren Zeit 
bis zum Auftreten von kongestivem Herzversagen oderSekundentod assoziiert ist. 
Allerdings muss beachtet werden, dass im Rahmen dieser Studie nur ein einziger 
Dobermann mit okkulter DCM am Sekundentod gestorben ist. Von zehn 
Dobermännern mit overter DCM starben hingegen vier Dobermänner am 
Sekundentod und es konnte ein Zusammenhang der Überlebenszeit mit dem Alter, 
LVIDd und LVIDs festgestellt werden (O'SULLIVAN et al., 2007). 
2.3.2.4. Elektrokardiogramm 
Bei Dobermännern mit DCM, die im 24-Stunden-EKG Episoden anhaltender (> 30 
Sekunden) VT zeigen, wird ein erhöhtes Sekundentodrisiko vermutet (CALVERT 
et al., 1997a; CALVERT et al., 2000a; CALVERT & BROWN, 2004). Die 
Begründung hierfür liegt unter anderem in der Studie von CALVERT und 
Mitarbeitern (1997), in welcher 14 Dobermänner, die am Sekundentod gestorben 
waren, ventrikuläre Tachyarrhythmien aufwiesen. Bei zwölf dieser 14 
Dobermänner wurden nicht anhaltende (< 30 Sekunden) VT nachgewiesen. 
Anhaltende VT wurden bei fünf der 14 Dobermänner festg stellt, worin eine 
statistisch signifikante Assoziation mit dem Sekundentod bestand. Andere EKG-
Parameter waren statistisch nicht signifikant. Die Autoren dieser Studie vermuteten, 
dass trotz dieser Ergebnisse nicht davon ausgegangen werden kann, dass eine 
alleinige Holter-Beurteilung ausreichend ist, um Dobermänner mit einem hohen 
Sekundentodrisiko zu erkennen. Der Grund hierfür sind die Dobermänner, die nicht 
am Sekundentod gestorben waren, zum Teil aber ebenfalls eine sehr hohe Anzahl 
an VES oder nicht-anhaltenden VT aufwiesen. Außerdem wurde beschrieben, dass 
es Dobermänner gibt, die anhaltende VT entwickeln oder am Sekundentod sterben, 
obwohl ein 24-Stunden-EKG, welches initial durchgeführt wurde, keine 
anhaltenden VT enthielt. Diese Dobermänner hatten ab r beispielsweise stattdessen 
zwischen 7000 bis 10000 VES in 24 Stunden und Episoden nicht-anhaltender VT 
(CALVERT et al., 1997a). In einer weiteren Studienpopulation, die 19 
Dobermänner mit DCM umfasste, die Synkopen erlitten und ebenfalls am 
Sekundentod gestorben waren, konnten bei allen durchgeführten 24-Stunden-EKG 
Episoden mit VT aufgezeichnet werden (CALVERT & BROWN, 2004). Die 
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Ergebnisse dieser Studien bestätigend, fanden MÕTSKÜLA und Mitarbeiter 
(2013) heraus, dass das Vorhandensein von VT bei Boxer-Hunden mit ARVC als 
unabhängiger Parameter mit einer kürzeren Überlebenszeit einhergeht 
(MÕTSKÜLA et al., 2013). 
Weitere EKG-Parameter, über die in der Tiermedizin h sichtlich Prognostik 
geforscht wird, sind das Auftreten und die Anzahl von VES. Bereits 1999 wurde 
für Patienten mit VES ein höheres Sekundentodrisiko als für Patienten mit SVES 
beschrieben (RUSH, 1999). Bei verschiedenen Hunderass n mit DCM stellt das 
Vorkommen von VES im EKG einen prognostischen Parameter für den Tod durch 
kongestives Herzversagen, Sekundentod oder den Tod durch Euthanasie aufgrund 
der DCM dar (MONNET et al., 1995; MARTIN et al., 2010). Speziell bei 
Dobermännern mit DCM ist beim Auftreten von Synkopen und einer 
darauffolgenden Detektion von vielen VES, einem veränderten Signal-gemittelten 
EKG und schnellen, anhaltenden VT von einem hohen Skundentodrisiko 
auszugehen (CALVERT & BROWN, 2004). Außerdem besteht b i Dobermännern 
mit okkulter DCM eine Assoziation zwischen der Detektion von mindestens vier 
VES in einem drei Minuten lang dauernden EKG und einem höheren Risiko, am 
kongestiven Herzversagen oder Sekundentod zu sterben (SUMMERFIELD et al., 
2012).  
Des Weiteren besteht bei Dobermännern mit DCM und Veränderungen im Signal-
gemittelten EKG ein Verdacht auf einen Zusammenhang mit dem 
Sekundentodrisiko. Dobermänner mit Veränderungen im Signal-gemittelten EKG 
starben häufiger am Sekundentod als Dobermänner mit einem normalen Signal-
gemittelten EKG. Es kann jedoch nicht ausgeschlossen werden, dass Dobermänner, 
die nicht am Sekundentod gestorben sind, nach den Untersuchungen der Studie 
noch Veränderungen im Signal-gemittelten EKG entwickelt haben, da keine 
Kontrolluntersuchungen durchgeführt wurden (CALVERT et al., 1998). Bei diesen 
genannten Veränderungen handelt es sich um elektrische Signale mit niedriger 
Amplitude, die am Ende des QRS-Komplexes im EKG auftreten; so genannte 
`ventricular late potentials` (SIMSON et al., 1983; CALVERT et al., 1998). Diese 
Signale entstehen vermutlich durch fibrosierte Regionen des Herzmuskels, in denen 
die Reizleitung des Herzens verzögert ist. Durch diese Verzögerung könnten 
ventrikuläre Reentry-Tachyarrhythmien begünstigt werden und das 
Sekundentodrisiko damit erhöht werden (GARDNER et al., 1985; CALVERT et 
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al., 1998; PRIORI et al., 2015).  
Vorhofflimmern wurde von manchen Autoren außerdem ebenfalls als negativ 
prognostische Variable ergründet (CALVERT et al., 1997b; MENAUT et al., 
2005). CALVERT und Mitarbeiter (1997) beschrieben bispielsweise eine kürzere 
Überlebenszeit für Dobermänner mit DCM im kongestiven Herzversagen und 
Vorhofflimmern. In dieser Studie konnte jedoch kein statistisch signifikanter 
Einfluss des Vorhofflimmerns speziell auf den Sekundentod nachgewiesen werden 
(CALVERT et al., 1997b). Kontrovers hierzu angesehen werden kann eine 
Untersuchung bei Hunden mit dekompensierter DCM, bei welcher Vorhofflimmern 
und das Auftreten von VES im Kurzzeit-EKG mit keiner erhöhten Mortalität (Tod 
durch kongestives Herzversagen, Euthanasie aufgrund des Herzversagens oder 
Sekundentod) korrelierten (TIDHOLM et al., 1997). 
2.3.2.5. N- terminales B-Typ natriuretisches Peptid- und kardiales Troponin 
I-Konzentrationen 
Es wird angenommen, dass sich hinter der Konzentrationsbestimmung der 
kardialen Biomarker NT-proBNP und cTnI ein Potential zur Beurteilung des 
Sekundentodrisikos verbirgt.  
Diese Vermutung basiert unter anderem auf einer Studie, die 18 Hunde mit DCM 
(darunter neun Dobermänner) untersuchte. Die Hunde, die innerhalb von 60 Tagen 
an kongestivem Herzversagen gestorben sind, wiesen höhere NT-proBNP-
Konzentrationen auf als Hunde, die nicht in dieser Zeit gestorben sind (SCHOBER 
et al., 2011). Des Weiteren wurde in einer anderen Studie festgestellt, dass sieben 
von zehn Dobermännern, die am Sekundentod gestorben sind, innerhalb von sechs 
Monaten nach der Messung extrem erhöhter NT-proBNP-Konzentrationen starben. 
Alle zehn Dobermänner hatten eine NT-proBNP-Konzentration > 3000 pmol/l 
(MOLZAHN & WESS, 2012). Für Dobermänner mit DCM und einer NT-proBNP-
Konzentration < 900 pmol/l konnte in einer anderen Studie eine signifikant längere 
mediane Überlebenszeit im Vergleich zu Dobermännern mit DCM und einer NT-
proBNP-Konzentration > 900 pmol/l festgestellt werden (1743 Tage versus 284 
Tage). Todesursachen waren Tod durch kongestives Herzversagen, Euthanasie 
aufgrund dessen oder Sekundentod (SINGLETARY et al., 2012).  
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Bei Hunden mit einer Herzkrankheit und einer cTnI-Konzentration > 0,2 ng/ml 
besteht eine kürzere mediane Überlebenszeit sowie ein dreifach höheres 
Todesrisiko als bei Hunden mit einer cTnI-Konzentration < 0,2 ng/ml. Dieses 
Ergebnis stützt sich auf Untersuchungen von unterschiedlichen Hunderassen mit 
verschiedenen Herzkrankheiten (OYAMA & SISSON, 2004). 
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IV.  DISKUSSION 
Diese vorliegende prospektive Studie „Die Aussagekraft verschiedener Variablen 
zur Vorhersage des Sekundentodes bei Dobermännern mit dilatativer 
Kardiomyopathie“ konnte das echokardiographisch gemessene linksventrikuläre 
EDVI als einzigen statistisch signifikanten Parameter zur Vorhersage des 
Sekundentodes im Rahmen der multiplen logistischen Regressionsanalyse 
identifizieren. Durch die Erstellung von Entscheidungsbäumen wurden außerdem 
weitere Variablen berechnet, die ergänzend zu EDVI verwendet werden können, 
um Dobermänner mit DCM und einem hohen Sekundentodrisiko zu erkennen. 
Der Unterschied zu anderen Studien, die den Einfluss von Variablen zur 
Vorhersage einer Prognose bei Dobermännern mit DCM untersucht haben, besteht 
vor allem darin, dass in dieser Studie ausschließlich Dobermänner mit DCM 
untersucht wurden. Das bedeutet, dass sowohl in der Sekundentodgruppe, als auch 
in der Kontrollgruppe ausschließlich Dobermänner mit eindeutig diagnostizierter 
DCM vorhanden waren. Die Studienpopulationen anderer Studien zur 
Identifizierung von Variablen zur Beurteilung des Sekundentodrisikos umfassten 
weniger Dobermänner, teilweise andere Hunderassen od r auch Dobermänner, bei 
denen in der Kontrollgruppe keine DCM diagnostiziert war (MONNET et al., 1995; 
TIDHOLM et al., 1997). Des Weiteren wurde in dieser Studie eine sehr große 
Anzahl an Variablen untersucht und weiterhin der Sekundentod als einzige 
Todesursache festgelegt. Andere Studien definierten als Endpunkt häufig eine 
Kombination aus kongestivem Herzversagen, Sekundento  und Euthanasie, 
wodurch keine eindeutige Aussage zum Sekundentodrisiko getroffen werden kann 
(CALVERT et al., 1997b; SINGLETARY et al., 2012; SUMMERFIELD et al., 
2012). 
1. Enddiastolisches Volumen 
Durch diese Studie wurde herausgefunden, dass das EDVI den einzigen statistisch 
signifikanten Parameter zur Beurteilung des Sekundento risikos darstellt und jede 
Erhöhung des EDVI um 50 ml/m² das Risiko für den Sekundentod um das 9,9-fache 
erhöht. Dieses Ergebnis bestärkend, beschrieben berits andere Studien vergrößerte 
echokardiographische Messwerte für Dobermänner mit DCM, die am Sekundentod 
oder kongestiven Herzversagen gestorben waren (CALVERT et al., 1997a; 
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CALVERT & BROWN, 2004). Eine andere aktuelle Studie b richtet außerdem, 
dass eine Therapie mit Pimobendan bei Dobermännern mit okkulter DCM zu einer 
neunmonatigen Verzögerung des Auftretens von kongestivem Herzversagen oder 
Sekundentod geführt hat (SUMMERFIELD et al., 2012). Da eine Therapie mit 
Pimobendan zu einer Reduktion der Herzgröße führt, könnte der verzögernde 
Effekt auf den Sekundentod erklärt werden. Zur Untersuchung dieser Annahme 
sind jedoch noch weitere Studien notwendig.  
Mit dem berechneten Cut-Off Wert für das EDVI > 91,3 ml/m² können 
Dobermänner mit DCM erkannt werden, die ein erhöhtes S kundentodrisiko haben. 
Dieser Cut-Off Wert kann als Bestätigung für bisher publizierte Referenzwerte der 
SSSM angesehen werden: WESS und Mitarbeiter (2010) berechneten einen Cut-
Off Wert (EDVI > 95 ml/m²) zur Erkennung von Dobermännern mit DCM und 
frühen echokardiographischen Veränderungen (WESS et al., 2010b). Die 
Ähnlichkeit des Cut-Off Wertes dieser Studie und der Studie von WESS und 
Mitarbeitern (2010) führt zu der Vermutung, dass alle Dobermänner mit DCM und 
echokardiographischen Veränderungen ein erhöhtes Sekund ntodrisiko aufweisen 
(WESS et al., 2010b). Des Weiteren wird aufgrund der Ergebnisse der multiplen 
logistischen Regressionsanalyse dieser Studie davon ausgegangen, dass das 
Sekundentodrisiko mit Zunahme des EDVI weiter ansteigt (jede Erhöhung des 
EDVI um 50,0 ml/m² erhöht das Risiko für den Sekundentod um das 9,9-fache). 
Aufgrund der hohen Korrelation zwischen den Variablen EDVI, ESVI, LA/Ao, NT-
proBNP und LVEF konnte nur eine der Variablen in die multiple logistische 
Regressionsanalyse aufgenommen werden. Die Variable EDVI wurde hierfür 
ausgewählt, da diese Variable statistisch den höchsten `Variable Importance Score` 
aufwies und kann somit in der multiplen logistischen Regressionsanalyse als 
Repräsentant für die anderen hoch korrelierenden Variablen angesehen werden. Da 
die genannten Variablen in der Tiermedizin alle zurMessung der Herzgröße 
verwendet werden, kann dementsprechend sogar die Herzgröße allgemein zur 
Vorhersage für das Sekundentodrisiko bei Dobermännern mit DCM herangezogen 
werden. Studien, die unterschiedliche Hunderassen mit DCM untersucht haben, 
berichteten ebenfalls, dass eine echokardiographische Messung der Herzgröße zur 
Beurteilung der Lebenserwartung verwendet werden kan . Beispielsweise konnte 
für eine vergrößerte Messung des LVIDs (MARTIN et al., 2010; SUMMERFIELD 
et al., 2012; MÕTSKÜLA et al., 2013) oder des ESV (BORGARELLI et al., 2006)
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eine schlechte Prognose nachgewiesen werden. In der Humanmedizin gehen 
verschiedene Autoren aktuell davon aus, dass eine schwere linksventrikuläre 
systolische Dysfunktion, welche durch die Messung der LVEF erkannt wird, den 
wichtigsten Parameter zur Sekundentodrisikoeinschätzung darstellt (GRIMM et al., 
2003; SOLOMON et al., 2005; CHUGH, 2010). Diese Erkenntnisse bestärken das 
Ergebnis der vorliegenden Studie; ergo dass ein vergrößertes Herz zur Vorhersage 
des Sekundentodrisikos bei Dobermännern mit DCM herangezogen werden sollte. 
2. Arrhythmien 
Das Sekundentodrisiko für Dobermänner mit DCM, die keine 
echokardiographischen Veränderungen haben, jedoch unter ventrikulären 
Arrhythmien leiden, kann mit Hilfe eines 24-Stunden-EKG beurteilt werden: 
Dobermänner mit DCM, ohne echokardiographische Veränderungen, die VT oder 
eine Schlag-zu-Schlag-Frequenz ventrikulärer Arrhythmien > 260 Schläge pro 
Minute zeigten, starben häufiger am Sekundentod als Dobermänner mit DCM ohne 
VT oder mit einer niedrigeren Schlag-zu-Schlag-Frequenz. Bisherige Vermutungen 
anderer Autoren, dass anhaltende VT Dobermänner mit einem hohen 
Sekundentodrisiko identifizieren (RUSH & KEENE, 1989; CALVERT et al., 
1997a; CALVERT & BROWN, 2004), können durch die genan ten Ergebnisse 
bestätigt werden. Allerdings muss beachtet werden, ass im Rahmen dieser Studie 
keine Unterscheidung zwischen anhaltenden und nicht-an altenden VT 
durchgeführt wurde. In der Humanmedizin gehen einig Autoren davon aus, dass 
das Sekundentodrisiko anhand einer Evaluierung der Kombination aus LVEF und 
dem Auftreten von nicht-anhaltenden VT bestimmt werden kann (MEINERTZ et 
al., 1984; GRIMM et al., 2003). Eine weitere humanmedizinische Untersuchung 
zeigte außerdem, dass Patienten vor allem dann von implantierbaren Defibrillatoren 
profitieren, wenn sie unter nicht-anhaltenden VT, einer niedrigen LVEF und unter 
induzierbaren VT litten, was ebenfalls die Resultate dieser Studie bestärkt (MOSS 
et al., 1996). 
Bei Dobermännern mit DCM, die echokardiographische Veränderungen zeigen, 
können häufig zusätzlich ventrikuläre Arrhythmien im 24-Stunden-EKG detektiert 
werden (O'GRADY & O'SULLIVAN, 2004). Bei diesen Dobermännern kann 
durch die Messung der Schlag-zu-Schlag-Frequenz von ventrikulären Arrhythmien 
im 24-Stunden-EKG die Einschätzung des Sekundentodrisikos verbessert werden. 
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Nach aktuellem Wissensstand gibt es bisher keine and re  veterinärmedizinischen 
Studien, die die Schlag-zu-Schlag-Frequenz von Arrhythmien als Indikator für den 
Sekundentod identifiziert und evaluiert haben. Es bestehen bisher nur Vermutungen 
darüber, dass bestimmte Arrhythmien elektrisch instabil sein könnten und dass das 
Risiko, Kammerflimmern zu entwickeln, bei Arrhythmien mit hohen 
Geschwindigkeiten erhöht ist (MOISE, 1999). Manche Autoren empfehlen deshalb 
eine antiarrhythmische Therapie für Dobermänner, die Arrhythmien mit hohen 
Geschwindigkeiten aufweisen (CALVERT & MEURS, 2009; KRAUS et al., 
2009).  
Die Anzahl an VES im EKG stellt ein weiteres Kriterum dar, das bisher verwendet 
wurde, um zu entscheiden, ob Dobermänner mit DCM antiarrhythmische Therapie 
erhalten sollen oder nicht (CALVERT & MEURS, 2009; KRAUS et al., 2009). In 
dieser Studie konnten keine Hinweise für ein erhöhtes Sekundentodrisiko bei 
Dobermännern mit einer hohen Anzahl an VES erlangt werden, was im Gegensatz 
zu den bisherigen Vermutungen steht. Zur Bestätigung der Annahme sind jedoch 
weitere Studien nötig. 
Ein weiteres interessantes Ergebnis bezieht sich auf die EKG-Variablen Triplets 
und Trigemini. Diese haben im Rahmen der Studienpopulation einen hohen 
Variable Importance Score und somit einen Einfluss auf das Sekundentodrisiko. 
Couplets oder Triplets sind in der tiermedizinischen Literatur bereits als 
Malignitätskriterien beschrieben worden (CALVERT et al., 2000a). Für das 
Auftreten von Trigemini gibt es bisher keine tiermedizinischen Berichte über den 
Zusammenhang mit einer prognostischen Aussagekraft zum Sekundentodrisiko. 
Bei Menschen wurde jedoch berichtet, dass häufig auftretende VT oft in 
Kombination mit vielen VES und vor allem in Kombination mit zahlreichen 
Bigemini und Trigemini vorkommen. Aus diesem Grund wird angenommen, dass 
das Auftreten von Trigemini als Indikator für das Auftreten von malignen VT 
verwendet werden kann (JUG et al., 1995). 
3. Antiarrhythmische Medikamente 
Dobermänner dieser Studie, die antiarrhythmische Thrapie erhielten, hatten ein 
höheres Sekundentodrisiko als Dobermänner ohne antiarrhythmische Therapie. Es 
kann nun vermutet werden, dass antiarrhythmische Thrapie einen schlechten 
Einfluss auf das Überleben der Dobermänner hat. Jedoch kann dieses Ergebnis auch 
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anders beurteilt werden, wenn man die Dobermänner userer Studienpopulation, 
die antiarrhythmische Therapie erhielten, mit den Dobermännern, die keine 
antiarrhythmische Therapie erhielten, vergleicht. Diejenigen Dobermänner, die 
antiarrhythmische Therapie bekamen, erfüllten diverse Malignitätskriterien von 
Arrhythmien. Beispielweise hatten sie Couplets, Triplets oder VT im 24-Stunden-
EKG, weshalb bei ihnen ein erhöhtes Sekundentodrisiko vermutet wurde und sie 
deshalb antiarrhythmische Therapie verabreicht bekam n. Genau diese 
Dobermänner starben aber auch häufiger am Sekundentod als Dobermänner, bei 
denen initial von einem niedrigeren Sekundentodrisiko ausgegangen wurde (und 
welchen dementsprechend auch keine antiarrhythmische T erapie verordnet 
wurde). Diese Beobachtungen führen zu der Annahme, dass Dobermänner, die 
antiarrhythmische Therapie erhielten, am Sekundento gestorben sind, weil sie 
maligne Arrhythmien aufwiesen und nicht, weil sie anti rrhythmische Therapie 
verabreicht bekamen. Die genannte Annahme bestärkend, amen andere Studien 
ebenfalls zu dem Ergebnis, dass Hunde mit Arrhythmien ein höheres 
Sekundentodrisiko als Hunde ohne Arrhythmien aufweisen (RUSH & KEENE, 
1989; CALVERT et al., 1997a; CALVERT & BROWN, 2004). Des Weiteren 
berichten manche Autoren (CALVERT & BROWN, 2004) über eine Verzögerung 
des Sekundentodes durch den Einsatz von Antiarrhythmika oder über eine 
Reduktion des Schweregrades von Arrhythmien (MEURS et al., 2002). Es sind 
jedoch noch weitere Studien notwendig, um diese Annahmen besser zu beurteilen. 
Ebenso kann argumentiert werden, dass antiarrhythmische Medikamente 
proarrhythmogene Eigenschaften besitzen und dadurch das Risiko für den 
Sekundentod bei den Dobermännern, die Antiarrhythmika verabreicht bekamen, 
erhöht wurde. Humanmedizinische Studien konnten für Patienten mit einem bereits 
erlittenen Herzinfarkt tatsächlich nachweisen, dass die Therapie mit 
antiarrhythmischen Medikamenten (Vaughan Williams Klassifizierung Typ 1c) zu 
einer erhöhten Mortalität in dieser Population führte (ECHT et al., 1991). Für 
Dobermänner konnte jedoch Gegenteiliges nachgewiesen werden: CALVERT und 
Mitarbeiter (2004) zeigten, dass Dobermänner mit malignen Arrhythmien, die keine 
Antiarrhythmika erhielten, eine kürzere mediane Überlebenszeit hatten, als 
Dobermänner, die unter dem Einfluss antiarrhythmischer Therapie standen 
(CALVERT & BROWN, 2004).  
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4. Kardiale Biomarker 
Aufgrund der hohen Korrelation der NT-proBNP-Konzentration zu EDVI kann, 
falls eine echokardiographische Untersuchung nicht verfügbar oder durchführbar 
ist, eine Messung der NT-proBNP Konzentration in Erwägung gezogen werden, um 
Dobermänner mit einem erhöhten Sekundentodrisiko zu identifizieren. Bei einer 
erhöhten Konzentration des NT-proBNP kann dementsprechend mit einem 
erhöhten Risiko gerechnet werden. Die festgestellte hohe Korrelation zwischen der 
NT-proBNP-Konzentration und EDVI bestätigt bisherig Studien, die bereits die 
Nützlichkeit der Messung der NT-proBNP-Konzentration zur Erkennung von 
Dobermännern mit echokardiographischen Veränderungen festgestellt haben 
(OYAMA et al., 2007; WESS et al., 2011).  
Ein weiteres interessantes Ergebnis bezieht sich auf die Messung des kardialen 
Biomarkers cTnI bei den Dobermännern, die ein echokardiographisch vergrößertes 
Herz haben. Wenn diese Dobermänner eine cTnI Konzentration > 0.34 ng/ml 
hatten, sind sie häufiger am Sekundentod gestorben als Dobermänner mit einer 
niedrigeren cTnI Konzentration. Dementsprechend kann die Messung des kardialen 
Biomarkers cTnI über das Blut bei Dobermännern mit DCM und einem bereits 
echokardiographisch vergrößert gemessenen Herz als zusätzlicher nützlicher Test 
zur Risikobeurteilung herangezogen werden. Dieses Ergebnis bestätigt bisherige 
Studien, die die Messung der cTnI Konzentration als zu ätzlichen Test zu 
Echokardiographie und 24-Stunden-EKG bei Dobermännern evaluiert haben 
(WESS et al., 2010d). Auch manche humanmedizinische Autoren empfehlen die 
Messung kardialer Biomarker zur Risikoanalyse (BERG et al., 2002; 
GALANTE et al., 2008). 
5. Signalement 
Die Erstellung des Variable Importance Score zeigte unter anderem, dass 
Dobermann-Rüden ein höheres Sekundentodrisiko als Dobermann-Hündinnen 
haben. Diesem Ergebnis entsprechend beschreiben andre Autoren ebenfalls, dass 
im Rahmen ihrer Studienpopulation mehr Dobermann Rüden als Hündinnen am 
Sekundentod gestorben sind (CALVERT et al., 1997a). Der hohe Wert des Variable 
Importance Score für Rüden in dieser Studienpopulation kann jedoch dadurch 
zustande gekommen sein, dass Dobermann Rüden bereits früher und auch häufiger 
als Hündinnen die klassische DCM-Form mit echokardiographisch detektierbaren 
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Veränderungen entwickeln (WESS et al., 2010c) und dementsprechend ein höheres 
Sekundentodrisiko haben. Für die genaue Beurteilung der Frage, ob Rüden wirklich 
für den Sekundentod prädisponiert sind, müssen jedoch weitere Studien 
durchgeführt werden. 
6. Limitationen 
Verschiedene Limitationen müssen erwähnt werden, da sie die Ergebnisse 
beeinflusst haben können. (1) Anamnestisch erhobene Informationen basieren auf 
der subjektiven Einschätzung der Besitzer der Dobermänner. Es kann demnach bei 
falsch eingeschätzten Beobachtungen der Besitzer zu einer falschen 
Eingruppierung von Dobermännern in die Sekundentodgruppe stattgefunden 
haben. (2) Die Ergebnisse der Entscheidungsbäume dürf n nicht überbewertet 
werden, da sie speziell die Informationen der verwendeten Studienpopulation 
widerspiegeln. Andere Studienpopulationen können zu anderen 
Entscheidungsbäumen führen. Da jedoch eine hohe Anzahl an Dobermännern 
untersucht wurde, ist davon auszugehen, dass die erst llten Entscheidungsbäume 
auch für andere Dobermannpopulationen gültig sind. (3) Eine weitere Limitation 
stellt ein Fehlen von Untersuchungen am Tag des Sekundentodes dar. Nur die 
Dobermänner, die eine komplette kardiologische Untersuchung innerhalb von drei 
Monaten vor dem Sekundentod erhielten, wurden im Rahmen der 
Sekundentodgruppe ausgewertet. Dies war notwendig, um zum einen eine hohe 
Anzahl an Dobermanndaten auswerten zu können, und zm anderen um dennoch 
einen kurzen Zeitrahmen bis zum Sekundentod gewährleisten zu können. Da jedoch 
eine Dauer von bis zu drei Monaten zwischen der Untersuchung und dem 
Sekundentod vorlag, kann nicht ausgeschlossen werden, dass andere Einflüsse 
(auch nicht-kardiale Krankheiten) die Ergebnisse beeinflusst haben können. 
Außerdem ist es möglich, dass die DCM in dieser Zeit fortgeschritten ist und die 
Dobermänner zum Todeszeitpunkt an anderen oder mehrArr ythmien gelitten 
haben. (4) Das inhomogene Therapieschema und die bisher noch nicht 
wissenschaftlich bestätigten Malignitätskriterien für Arrhythmien, anhand derer die 
antiarrhythmische Therapie orientiert wurde, können ebenfalls die 
Studienergebnisse beeinflusst haben. (5) Bei den analysierten Variablen dieser 
Studie handelt es sich um Variablen, die nicht zeitgebunden sind. Jedoch ist davon 
auszugehen, dass die verwendeten Variablen zeitlich variieren. Statistisch gesehen 
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gibt es bisher (auch in der Humanmedizin) noch keinen genauen Konsensus 
darüber, welche statistischen Methoden zur Analyse bei vermutlich zeitlich 
variierenden Variablen am geeignetsten sind und verwendet werden sollten. Der 
Zeitpunkt der Erhebung der Daten/Variablen variiert zwischen der Kontroll- und 
der Sekundentodgruppe. Die Daten der Kontrollgruppe b stehen aus 
Untersuchungen zwölf Monate vor Studienende und die Daten der 
Sekundentodgruppe wurden aus Untersuchungen, die maximal drei Monate vor 
dem Sekundentod stattfanden, verwendet. Der Zeitpunk  der Erhebung der Daten 
spielt jedoch keine Rolle, da die Überlebenszeit immer ausgehend von der Messung 
der Daten festgelegt wurde und die Variablen somit als vorhersagende Variablen 
für das Überleben nach drei Monaten im Rahmen eines logi tischen Modells 
verwendet werden können. Wenn ein Dobermann beispielsweise zwölf Monate 
nach Messung der Variablen überlebt hat, würde nur dann ein statistischer Fehler 
bestehen, wenn diese Variablen innerhalb dieser zwölf Monate gemessen worden 
wären. Wenn ausreichend Messwiederholungen verfügbar ewesen wären, hätte 
man aber alternativ beispielsweise ein Lebensdauermodell mit zeitvariierenden 
Effekten schätzen können und das hätte vielleicht zu einer noch besseren 
Vorhersage geführt. Da jedoch nicht ausreichend Messwi derholungen vorlagen, 
kann dies als limitierend angesehen werden.
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V. ZUSAMMENFASSUNG 
Die autosomal dominant vererbte dilatative Kardiomypathie (DCM) ist mit einer 
Prävalenz von 58 % die häufigste Herzkrankheit bei europäischen Dobermännern 
(MEURS et al., 2007; WESS et al., 2010c). Bereits im okkulten Stadium, in dem 
noch keine klinischen Symptome erkennbar sind, sterben circa 30 % der 
betroffenen Dobermänner am Sekundentod. Die Dobermänner, die dieses Stadium 
überleben und das overte Stadium erreichen, leiden am kongestiven Herzversagen 
und weiterhin sterben ebenfalls circa ein Drittel dieser Dobermänner am 
Sekundentod (CALVERT et al., 1997a; CALVERT et al.,1997b; O'GRADY & 
O'SULLIVAN, 2004). Die Ursache für den Sekundentod bei Dobermännern mit 
DCM sind ventrikuläre Tachyarrhythmien. Diese könne in Kammerflimmern 
übergehen und damit zum Sekundentod führen (RUSH & KEENE, 1989; 
CALVERT et al., 1997a). 
Bisher wurde noch nicht eindeutig untersucht, ob es klinisch erfassbare Variablen 
gibt, die den Sekundentod bei Dobermännern mit DCM vorhersagen können und 
somit Dobermänner mit einem hohen Sekundentodrisiko dentifizieren können.  
Das Ziel dieser Studie war es deshalb, klinisch erfassbare Variablen zur 
Risikoeinschätzung des Sekundentodes bei Dobermännern mit DCM zu 
identifizieren und es somit Tierärzten zu ermöglichen, Dobermänner mit einem 
hohen Sekundentodrisiko zu erkennen.  
Hierfür wurde eine longitudinale prospektive Studie mit 95 Dobermännern mit 
DCM durchgeführt. Eine klinische Untersuchung, 24-Stunden-
Elektrokardiographie, Echokardiographie und die Messung der Konzentrationen 
der kardialen Biomarker N-terminales B-Typ natriuretisches Peptid (NT-proBNP) 
und kardiales Troponin I (cTnI) wurden bei allen Dobermännern mit DCM 
durchgeführt und die Dobermänner daraufhin alle drei bis sechs Monate 
kontrolliert. Wenn ein Dobermann am Sekundentod starb, wurde die letzte 
kardiologische Untersuchung, die nicht länger als drei Monate vor dem 
Sekundentod erfolgte, für die statistische Auswertung verwendet und mit den 
Untersuchungsdaten der Dobermänner mit DCM, die noch länger als ein Jahr 
lebten, verglichen. Einundvierzig Dobermänner mit DCM starben innerhalb von 
drei Monaten nach ihrer letzten kardiologischen Untersuchung am Sekundentod 
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(Sekundentodgruppe). Vierundfünfzig Dobermänner mit DCM lebten nach 
Studieneinschluss länger als ein Jahr und starben nicht am Sekundentod 
(Kontrollgruppe). Zur Veranschaulichung des Zusammenhangs der erhobenen 
Variablen mit dem Sekundentod wurden Entscheidungsbäume erstellt und ein 
Random Forest Variable Importance Score für jede analysierte Variable berechnet. 
Anschließend wurde eine multiple logistische Regressionsanalyse durchgeführt, 
um den Einfluss der Variablen auf den Sekundentod zu bestimmen. Aufgrund einer 
hohen Korrelation zwischen dem enddiastolischen Volumen pro Körperoberfläche 
(EDVI), dem endsystolischen Volumen pro Körperoberfläche (ESVI), der 
linksventrikulären Ejektionsfraktion und der NT-proBNP-Konzentration wurde nur 
EDVI als Repräsentant dieser Variablen für die multiple logistische 
Regressionsanalyse herangezogen, da für EDVI der höchste Random Forest 
Variable Importance Score festgestellt wurde. Die komplette Statistik wurde im 
Anschluss unter Ausschluss aller Dobermänner, die sich im overten Stadium 
befanden, wiederholt. 
Ein volumenüberladenes Herz, repräsentiert durch den echokardiographisch 
gemessenen enddiastolischen Volumen-Index (EDVI) > 91,3 ml/m2, ist die 
wichtigste und einzige statistisch signifikante Variable, um Dobermänner mit DCM 
und einem erhöhten Sekundentodrisiko zu erkennen. Für Dobermänner mit DCM 
steigt das Sekundentodrisiko bei jeder Vergrößerung des EDVI um 50 ml/m² um 
das achteinhalb-fache. Die anderen ausgewerteten Variablen waren im Rahmen der 
multiplen logistischen Regressionsanalyse statistisch nicht signifikant. Das 
Auftreten von ventrikulären Tachykardien, eine erhöhte Konzentration des 
kardialen Biomarkers cTnI oder eine Schlag-zu-Schlag-Frequenz von ventrikulären 
Extrasystolen > 260 Schlägen pro Minute scheinen aber, wie die 
Entscheidungsbäume der Dobermannpopulation dieser Studie zeigen, zusätzliche, 
hilfreiche Variablen zur Erkennung von Dobermännern mit einem hohen 
Sekundentodrisiko zu sein.  
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VI.  SUMMARY 
Autosomal dominant inherited dilated cardiomyopathy (DCM) is the most common 
cardiac disease of European Doberman Pinschers with a prevalence of 58 % 
(MEURS et al., 2007; WESS et al., 2010c). Doberman Pinschers in the occult stage 
of the DCM show no clinical signs and about one third of the affected Doberman 
Pinschers die of sudden cardiac death (SCD). Dogs reaching the overt, clinical stage 
experience congestive heart failure and about one third of those dogs also die of 
SCD (CALVERT et al., 1997a; CALVERT et al., 1997b; O'GRADY & 
O'SULLIVAN, 2004). SCD is presumed to be caused by ventricular tachycardia 
which leads to ventricular fibrillation and death (RUSH & KEENE, 1989; 
CALVERT et al., 1997a).  
So far no clear framework of prognostic variables ha been presented that could 
help to predict the probability of SCD in Doberman Pinschers and to identify 
Doberman Pinschers carrying a high risk to die of SCD.  
Therefore, the main goal of this study was to identify clinically recordable variables 
for assessing the risk of SCD in Doberman Pinschers with DCM. Practicing 
veterinarians would then be able to recognise Doberman Pinschers with DCM and 
a high risk to die of SCD.  
A longitudinal prospective study was performed in 95 Doberman Pinschers with 
DCM. A clinical examination, 24-hour-electrocardiography, echocardiography, 
measurement of N-terminal prohormone of brain-natriuret c peptide (NT-proBNP) 
and cardiac Troponin I (cTnI) concentrations were performed in all dogs. Each dog 
was brought in for regular follow-up examinations every three to six months. Dogs 
that had their last examination no longer than three months prior to SCD were 
included in the SCD-group and data from this last cardiac examination was used 
for statistical analysis. Doberman Pinschers diagnosed with DCM surviving longer 
than one year post diagnosis were included in the control group and compared to 
SCD-group data. Forty-one dogs died within three months after the last cardiac 
examination (SCD-group). Fifty-four Doberman Pinschers with DCM survived one 
year after inclusion and did not die of SCD (control gr up). 
Conditional Inference Trees were built to illustrate the association of prognostic 
variables and SCD. In addition Random Forest variable importance scores were 
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calculated for all analyzed variables. Subsequently a multiple logistic regression 
analysis was used to estimate the influence of measur d variables on SCD. Because 
of strong correlations between end-diastolic volume/body surface area (EDVI), 
end-systolic volume/body surface area, ejection fraction, and NT-proBNP 
concentration, EDVI was representatively used for multiple logistic regression 
analysis as this variable has the highest predictive value judging by the variable 
importance scores. The whole statistical evaluation was then repeated after 
excluding all Doberman Pinschers with DCM and congestiv  heart failure. 
A volume overloaded heart, represented by an echocardi graphically assessed 
EDVI > 91.3 ml/m2, was found to be the most important and sole statistically 
significant variable in predicting SCD in Doberman Pinschers with DCM. The 
probability of SCD increases 8.5-fold for every 50 ml/m²-unit increment in EDVI. 
All other analyzed variables were not statistically significant in multiple logistic 
regression analysis but generated Conditional Infere ce Trees revealed that the 
presence of ventricular tachycardia, increased concentration of cTnI, and a rate of 
ventricular premature complexes > 260 beats per minute are additional important 
variables to predict SCD. 
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